﻿F i y Acest manual este o utilizare comercială introductivă a versiunii electronic I a cărții este interzisă de fișiereste pregătită special pentru grupul de drepturi {auto -educație a medicului) https: // ѵk COIR/I AM A GOOD DOCTORPediatrics Nelson Volume Manual de pediatrie Richard E Behrman, MD Federație Executivă a Președintelui de organizațiipediatrice, Inc Comitetul director de educație pediatrică Palo Alto, California și profesor clinic de pediatrie StanfordStanford School of Medicine University of California, San Francisco, Școala de Medicină Robert M Kliegman, MD Profesorși președinte Departament MUMA Catedra în Spitalul de copii din Wisconsin Milwaukee, Wisconsin Hal B Jenson, profesorși președinte al MD, Director Departamentul de Pediatrie, Centrul pentru Cercetări Pediatrice din Virginia de Est șiSpitalul Copiilor pentru Copii din The King's Fiices Vicepreședinte senior pentru Afaceri Academice Spitalul pentrucopii din Spitalul pentru copii din Spitalul de Copii din Regele Fiilor Regelui Vicepreședinte senior pentru AfaceriAcademice Spitalul pentru copii din Spitalul pentru copii din Spitalul de Copii din Regele Fiilor Regelui Vicepreședintesenior pentru Afaceri Academice Spitalul pentru copii din Spitalul pentru copii din Spitalul de Copii din Regele FiilorRegelui Vicepreședinte pentru Afaceri Academice Spitalul pentru copii Fiicele regelui Norfolk, Virginia Ediția a -aSaunders o amprentă a Elsevier Pediatrics Doctor Medicine Richard E Berman șef al Federației Organizațiilor Pediatrice,Inc Comitetul de pregătire educațională în domeniul pediatriei a căzut Alto, California și profesor de pediatrie alFacultății Medicale a Universității Standford, Departamentul Medical al Universității din California, San Francisco,Medicină Medicină M Cligman Profesor și șef al Colegiului Medical Visconsin, Copii pentru copii Spitalul WisconsinMiluoki, Wisconsin Doctor Medicine Hol Jenson Director al Centrului pentru Problema Pediatriei Școlii Medicale dinVirginia de Est și a Vicepreședintelui Senior al Spitalului Senior al Spitalului de Educație al Fiicelor Regale dinNorfolk, Virginia a -a ediție Din engleză, editat de Academicianul Rams, profesor AA Baranova Reed Elsiver Moscova UDC - BBK P Această publicație este o traducere a publicației în limba engleză Nelson Textbook ofPediatrice, l ediție Richard E Behrman, Robert M Kliegman, Hal B Jenson Traducerea este publicată de contract cueditura Elsevier Inc Traducere din limba engleză editată de președintele Comitetului Executiv al Uniunii Pediatrilor dinRusia, principalul specialist-expert al pediatrului Ministerului Sănătății și Dezvoltării Sociale a Federației Ruse,vicepreședinte al Rams, director al științific Centrul pentru Copiii Rams, vicepreședinte al Asociației Europene dePediatrie EPA | UNEPSA, academician al Rams, profesor a A Baranova Traducerea din engleză, înregistrare și pregătirepre -imprimată au fost efectuate de Editura Agenției de Informații Medicale LLC P Berman R E Pediatrie de Nelson: în t : Per din engleza / Richard E Berman, Robert M Kligman, Kh Jenson / ed A A Baranova - T - M LLC "ReedElsiver", - p : Il - Traducerea ed Nelson Textbook of Pediatrice, L? , Ediție / Richard E Behrman, RobertM Kliegman, Hal B Jenson ISBN - - - - (în per ) Conducerea pediatrului este o traducere rusă a celei de-a -a ediții a celebrei cărți "Nelson Textbook of Pediatric", care se bucură de o binemeritată glorie în rândul medicilordin întreaga lume Al doilea volum al unei publicații multi -volume este dedicat unor astfel de probleme de pediatrieprecum condiții de urgență, tulburări metabolice, boli endocrine Sunt descrise principiile terapiei de perfuzie acopiilor O parte separată este dedicată cercetării de laborator și terapiei medicamentoase în pediatrie Pentru pediatri,terapeuți, medici cu un profil larg Avertizare Cunoașterea și experiența practică în fiziologia medicală se dezvoltăconstant Noile ISS și experiența clinică ne extind cunoștințele, prin urmare, poate fi necesară schimbarea metodelor dediagnostic, a metodelor de tratament și a terapiei medicamentoase În orice caz, sfătuim cititorii pe lângă această cartesă contacteze alte surse de informații Atunci când prescrieți medicamente, este necesar să vă familiarizați cuinstrucțiunile de însoțire investite în pachet pentru a clarifica doza, metoda și durata de utilizare recomandată,precum și contraindicațiile Olecția, bazându -se pe propria experiență și cunoștințe despre pacient, este responsabilăpentru realizarea unui diagnostic, determinarea dozei și a celui mai bun regim de tratament pentru fiecarepacient Conform legii, nici editorul, nici autorul nu suportă nicio responsabilitate pentru vreun daune și/sau daunecauzate persoanelor sau proprietăților ca urmare sau pentru a face legătura cu orice utilizare a materialului conținutîn această carte Toate drepturile rezervate Reproducerea sau distribuția nu este permisă sub nicio formă sau în niciunfel (electronică sau mecanică, inclusiv fotocopiere, înregistrare video sau orice stocare și căutare a informațiilor)fără o rezoluție scrisă a editorului Rezoluția poate fi solicitată Direct la Departamentul pentru Drepturile Științelor Sănătății Elsevier din Philadelphia, Pennsylvania, SUA: Telefon:(+ ) , Fax: (+ ) , e-mail: Healthpermissions@elsevier com sau on-line pe http //www lsevier com ISBN - - - - (Rus ) ISBN - - - - (engleză) Copyright (c) , , , , , , , , , , Elsevier Știință (SUA) Drepturile AII rezervate drepturi de autor , , , , , de W B Compania Saunders Copyright reînnoită în de Waldo E Nelson și Thomas Aceto,Jr Copyright reînnoit , , de Waldo E Nelson Copyright reînnoit în de doamna A Graeme Mitchell (c)RID Elsiver LLC, Traducere în rusă, Design of the Russian Publication, Dedicăm această publicație tuturor celorcare au stabilit scopul vieții lor pentru a avea grijă de sănătatea tânără generație, care îmbogățește această științăștiință cu cunoștințe noi și are grijă de copiii de bine din întreaga lume Eforturile lor în atingerea acestor obiectivenu pot fi supraestimate, ceea ce susține speranțele noastre pentru cel mai bun viitor Lista lui Jon S Abramson,profesor și președinte al MD, Departamentul de Pediatrie, Școala de Medicină a Universității Wake Forest;SpitalulBaptist din Carolina de Nord, Winston-Salem, Carolina de Nord Streptococcus pneumoniae (Pneumococcus) Markj ABZUG, MDProfesor de Pediatrie (Boli Infecțioase pediatrice), Universitatea din Colorado School of Medicine;Spitalul pentrucopii, Denver, Colorado nonpolio Enterovirusuri William G Adararns, MD profesor asistent de pediatrie, BostonUniversity School of Medicine, Boston, Masachusetts Rabies Aiken, MD Assistant Professor of Pediatric Surgery, MedicalCollege of Wisconsin, Milwaukee, Wisconson Inguinal Hernias Hassan H A-Kader, MD Associate Professor of Pediatrics,University of Arizona, Tucson, Arizona Cholestasis Ramin Alemzadeh, MD Associate Professor of Pediatrics, Section deendocrinologie și diabet, Colegiul Medical din Wisconsin;Director, Program de diabet, Spitalul pentru copii dinWisconsin, Milwaukee, Wisconsin Diabetes Mellitus la copii Alia Y Antoon, profesor clinic MD Assiștant, Harvard MedicalSchool;Șef de pediatrie, Spitalul Shrins Bums;Pediatrul, Spitalul General din Massachusetts, Boston, Massachusetts BumLeziuni;Leziuni la rece Carola A S Amdt, profesor asociat MD, Mayo Medical School;Departamentul de Pediatrie, Diviziade Hematologie Pediatrică-Oncologie, Clinica și Fundația Mayo, Sarcoame de țesuturi moi din Minnesota;Neoplasme de BoneStephen S Arnon, MD Investigator senior și șef, Program de tratament și prevenire a botulismului pentru sugari,Departamentul de Sănătate din California, Berkeley, Botulismul din California (Clostridium botulinum);Tetanus(Clostridium Tetam) Stephen C Aronoff, profesor și președinte al MD, Departamentul de Pediatrie, Școala de Medicină aUniversității Temple, Pennsylvania Candida;Cryptococcus refarmans;Aspergillus;Histoplasmoză (histoplasmacapsulatum);Blastomycolos S (Blastomyces dermatitidis);Paracoccidioides brasihensis;Sporotrichis (Sporothraschencki);Zigamicoza;Meningoensefalitele amebice primare;Lista de intoxicații alimentare nonbacteriene a co -autorilor David м Asher, șeful MD, Laboratorul de agenți bacterieni, paraziți și neconvenționali, divizia de boli emergente șitransmise transfuzie, Oficiul de cercetare în sânge Arid Review, Centrul pentru Evaluarea și Cercetarea Biologice, U Administrarea alimentelor și a drogurilor, Kensington, Maryland Encefalopatii spongiform transmisibile Joann L Ater, MDprofesor asociat de pediatrie, Universitatea din Texas M D Anderson Cancer Center, Housis Bran, Texas BranTuminNeuroblastoma Dan Atkins, profesor asociat de pediatrie, Universitatea din Colorado Health SciencesCenter;Director, Pediatrie Ambulatorie, Centrul de Cercetare Medicală Jewish Național, Denver, Colorado Diagnosticulbolii alergice;Principiile tratamentului bolii alergice Marilyn Augustyn, profesor asistent MD, Boston University Schoolof Medicine;Boston Medical Center, Boston, Massachusetts Impactul violenței asupra copiilor Ellis D Avner, MD GertrudeLee Chandler Tucker Profesor și catedră, Departamentul de Pediatrie, Case Western Reserve University School ofMedicine;Chief Medical Officer, Rainbow Babys and Children's Hospital, Spitale Universitate din Cleveland, boalaglomerulară din Ohio;Condiții asociate în special cu hematurie;Condiții asociate în special cu proteinurie;Funcțietubulară;Acidoză tubulară renală proximală (rotundă II);Acital tubulară renală distal (rotundă I);Hiperkalemic (Ture IV)acidoză tubulară renală;Diabetul nefrogenic insipidus;Sindroamele Bartte R/Gitelman și anomalii de transport tubularmoștenit OTHTR;Nefrită tubulointestială;Nefropatie toxică;Necroză corticală;Insuficiență renală Parvin Azimi, MDProfesor clinic al Pediatrie, Universitatea din California, San Francisco, Școala de Medicină;Director, boli infecțioase, spital pentrucopii și centru de cercetare la Oakland, Oakland, California Chancroid (Haemophilus Decreyi);Syphius (Treponemapallidum);infecții treponemale tjonveneale;Leptospira;Febră recidivă (Borrelia) William F Balistreri, profesor depediatrie MD, Universitatea din Cincinnati Școala de Medicină;Director, Divizia de Gastroenterologie, Hepatologie șiNutriție, Centrul Medical al Spitalului pentru Copii, Cincinnati, Ohio Dezvoltare și funcție a sistemului ficat șibiliar;Manifestări ale bolilor hepatice;Colestază;Boli metabolice ale ficatului;Abces hepatic;Boala hepatică asociată cutulburări sistemice;Sindromul Reye și hepatopatiile mitocondriale Robert S Baltimore, profesor MD de pediatrie și deepidemiologie și sănătate publică, Yale University School of Meaicine;Epidemiologul spitalului asociat, Spitalul Yale-New Haven;Participarea pediatrului, Yale-New Haven Children's Hospital, New Haven, Connecticut Listeria Monocytogenes-,Pseudomonas, Burkholderia și Stenotrophomonas Fred F Barrett, profesor MD de pediatrie, Universitatea din TennesseeCenter for Sciences Health;Director medical asociat, Centrul Medical pentru Copii din Le Bonheur, Memphis, TennesseeInfecție asociată cu dispozitive medicale Dorsey M Bass, profesor asociat de pediatrie MD, Școala de Medicină aUniversității Stanford;Medicul participant, Lucile Salter Packard Children's Hospital, Palo Alto, California Rotavirusși alți agenți ai gastroenteritei virale Michael D Bates, MD, profesor asistent de doctorat de pediatrie, Divizia degastroenterologie, Hepatologie și nutriție, Divizia de Biologie pentru Dezvoltare, Cincinnati Spitalul Medical pentrucopii Medical pentru copii MedicCentrul, Cincinnati, Ohio Dezvoltare și funcție a sistemului ficat și biliar Mark L Batshaw, profesor MD și președinte de pediatrie, Universitatea George Washington;Șef academic, Centrul Medical Naționalpentru Copii, Washington, DC retardarea mentală Haward Bauchner, profesor MD de pediatrie și sănătate publică, BostonUniversity School of Medicine;Director, Divizia de Pediatrie Generală, Boston Medical Center, Boston, MassachusettsEșecul de a prospera Richard E Behrman, MD Profesor clinic de Pediatrie, Școala de Medicină a Universității Stanford șiUniversitatea din California, San Francisco, Școala de Medicină;Președinte executiv, t педиатрия по нельсону Federațiaorganizațiilor pediatrice, Inc , Comitetul director pentru educație pediatrică, Palo Alto, California Prezentaregenerală a pediatriei;Copii cu risc special Daniel Bemstein, profesor de pediatrie MD, Școala de Medicină aUniversității Stanford;Șef, divizia de cardiologie pediatrică, co-director, Centrul de inimă pentru copii, Spitalul decopii Lucile Packard, Palo Alto, California Biologia dezvoltării sistemului cardiovascular;Evaluarea sistemuluicardiovascular;Boli cardiace congenitale;Boli de inimă dobândite;Boli ale miocardului și pericardului;Therapeuticscardiace;Boli ale sistemului vascular periferic Ronald Blanton, MD Profesor asociat de Medicină, Case Western ReserveUniversity School of Medicine;Spitalul de administrare al veteranilor din Wade Park, Cleveland, infecții cu tapewormpentru adulți din Ohio;Cisticercoză;Echinococoză (Echinococcus granulosus și E multilocularis) Archie Bleyer, profesorMD și Mosbacher Catedra de pediatrie, Universitatea din Texas;Director, Program de oncologie clinică comunitară,Universitatea din Texas M D Anderson Cancer Center, Houston, Texas Principiile diagnosticului;Principiiletratamentului;Leucemia Steven Boas, profesor asociat de pediatrie MD, Școala de Medicină Feinberg, UniversitateaNorthwestern;Pulmonolog pediatric, Spitalul Memorial pentru Copii, Chicago, Illinois emfizem și suprainflație;a,-antitripsină deficiență și emfizem;Alte boli ale căilor respiratorii distale;Boli scheletice care influențează funcțiapulmonară Thomas F Boat, profesor și președinte MD, Departamentul de Pediatrie, Universitatea din Cincinnati Colegiulde Medicină;Director, Fundația de Cercetare, Centrul Medical pentru Spitalul Copiilor din Cincinnati, Cincinnati, OhioSimptome respiratorii cronice sau recurente;Fibroza chistică Mark Boguniewicz, profesor MD de pediatrie, Divizia Ahergy-Imunologie, Universitatea din Colorado School of Medicine;Centrul de cercetare și cercetare evreiască națională, Denver,Colorado reacții adverse la medicamente;Alergii oculare Melissa L Bondy, profesor de doctorat în epidemiologie,Universitatea din Texas M D Anderson Cancer Center, Houston, Texas Epidemiology of Childhood and Adolescent CancerRobert A Bonoma, MD Profesor asociat de Medicină, Case Western Reserve University School of Medicine;Șeful secțiunii,Divizia Bolilor Infecțioase, Centrul Medical al Administrației Veteranilor, Cleveland, Trypanosomiaza africană din Ohio (Boală de somn; complexul Trypanosoma Hrucei);Trypanosomiaza americană (boala Chagas; Trypanosoma cruzi) Neil W Boris,MD profesor asistent de științe ale sănătății comunitare, Școala Universității Tulane de Sănătate Publică și MedicinăTropicală;Co-director, Serviciul de consultare a psihiatriei pentru copii, Spitalul Universitar Tulane și CentrulMedical din Louisiana, New Orleans, Louisiana Interviul clinic (istorie);Considerente psihiatrice ale leziuniisistemului nervos central;Boală psihosomatică;Tulburare de ruminație;Pica;Enurezis (umedereapatului);Encocopie;Tulburări de obicei;Tulburări de anxietate;Tulburări de dispoziție;Sinucidere și încercare desinucidere;Tulburări comportamentale perturbatoare;Tulburări de dezvoltare pervasive și psihoză din copilărie LaurenceA Boxer, MD Profesor de Pediatrie, Universitatea din Michigan School of Medicine;Director, Hematologiepediatrică/Oncologie, C S Mott Children's Hospital, Ann Arbor, Michigan Neutrofiles;Eozinofile;Tulburări ale funcțieifagocite;Leucopenie;Leucocitoză David T Breault, MD, doctorat clinic în pediatrie, școala medicală Harvard;Fellow inEndocrinology, Spitalul Copiilor Boston, Boston, Massachusetts Diabetes Insipidus;Alte anomalii ale metabolismului șiacțiunii vasopresinei argininei W Ted Brown, MD, doctorand, Departamentul de genetică umană, director, George A Clinica Jervis, Institutul NYS pentru Cercetări de bază în dizabilități de dezvoltare, Staten Island, New York ProgeriaRebecca H Buckley, MD J Buren Sidbury Profesor de pediatrie, profesor de imunologie, Duke University School ofMedicine;Șef, divizia de alergie și imunologie, Departamentul de Pediatrie, Duke University Medical Center, Durham,Evaluarea din Carolina de Nord a sistemului imunitar;Sistemele T-, B-și NK-Cell Cynthia Budek, MS pediatrică asistentămedicală, medicină pulmonară, Spitalul Memorial pentru Copii, Chicago, Illinois Insuficiență respiratorie severă Cronicăс писок соавnal р de pediatrie, David Geffen School of Medicine, Universitatea din California, Los Angeles;Directorasociat, Program PAM pediatric, Spitalul de copii Mattel, la UCLA, Los Angeles, California Managementul dureriipediatrice Bruce M Camitta, MD Profesor de Pediatrie, Colegiul Medical din Wisconsin;Spitalul pentru copii dinWisconsin, Milwaukee, policitemia din Wisconsin (eritrocitoză);Splina;Sistemul limfatic Jarnes T Cassidy, profesor depediatrie MD, Departamentul de Sănătate a Copilului;Șef, reumatologie pediatrică, Universitatea din Missouri, Columbia,Missouri Tratamentul bolilor reumatice;Artrita reumatoidă juvenilă;Artrita postinfectă și afecțiuni conexe Ellen GouldChadwick, MD Profesor asociat de Pediatrie, Școala Medicală a Universității Northwestern;Co-director, Divizia dePediatrie, Infecția cu HIV pentru adolescenți și Matemal, Spitalul Memorial al Cniidrenului, Chicago, Illinois adobândit sindromul de imunodeficiență (virusul imunodeficienței umane) Yuan-Tsong Chen, MD, doctorat și șef, Divizia degenetică medicală, Centrul Medical al Universității Duke, Centrul Medical Duke, Centrul Medical al Universității Duke,Centrul Medical al Universității Duke, Centrul Medical Duke,, Durham, Carolina de Nord;Director, Institutul de ȘtiințeBiomedicale, Academia Sinica, Taipei, Boli de stocare a glicogenului din Taiwan;Defecte în metabolismulgalactozei;Defecte în metabolismul fructozei;Defecte în metabolismul intermediar al carbohidraților asociați cu acidozalactică, deficiența de xiluloză dehidrogenuse (pentosuria benignă esențială) Russell W Chesney, MD Lebonheur Profesorși Catedra de Pediatrie, Universitatea din Tennessee Health Science Center;Vicepreședinte senior pentru afaceriacademice, Lebonheur Children's Medical Center, Memphis, Tennessee Rickets asociate cu acidoză tubulară renală;Boalăosoasă metabolică Joseph N Chorley, MD profesor asistent de pediatrie, medicină sportivă, Baylor College ofMedicine;Membru al personalului, Spitalul de Copii din Texas, Houston, Texas Sports Medicine Robert D Christensen,profesor și președinte al MD, Departamentul de Pediatrie, Universitatea din South Florida College of Medicine, SanktPetersburg, Florida Dezvoltarea Hematopoict C Sistem Robin B Churchill, MD profesor asistent de pediatrie, EastimVirginia Medical School;Medicul participant, divizia de boli infecțioase pediatrice, Spitalul Copiilor fiicelor regelui,Norfolk, Blastomicoza Virginia (Blastomyces detititidis);Paracoccidioides brasihensis;Sporotrichoză (SporothrixSchenckit);Zigomicoza Theodorej Cieslak, profesor asociat clinic MD, Universitatea de servicii în uniformă, Bethesda,Maryland;Universitatea din Texas Health Science Center, San Antonio, Texas;Președinte, San Antonio Centrul militar depediatrie, Centrul Medical al Armatei Brooke, Fort Sam Houston, Terorismul biologic și chimic din Texas Thomas G Cleary, profesor și director MD, Divizia de Boli Infecțioase pediatrice, Universitatea din Texas Health Science Center, Houston;Memorial Hermann Children's Hospital, Houston, TexasSalmonella;Shigella;Escherichia coli Pinchas Cohen, profesor MD de pediatrie, David Geffen School of Medicine,University of California, Los Angeles;Șeful endocrinologiei, Spitalul de copii Mattel, Hiperpituitarismul din LosAngeles, California, statura înaltă și sindroamele de suprasolicitare F Sessions Cole, MD Park J White, MD, profesorde pediatrie, Washington University School of Medicine;Director, Divizia de Medicină Newbom, Spitalul Copiilor dinSt Tulburări moștenite ale metabolismului proteinelor tensioactive John L Colombo, profesor de pediatrie MD,pulmonologie pediatrică, Universitatea din Nebraska Medical Center;Medicul participant, Nebraska Health Systems andChildren's Hospital of Omaha, Omaha, Nebraska Aspiration Sindroame;Aspirație recurentă cronică;Refluxul gastroesofagianși tulburările respiratorii педиаaptemer я по не лсону Kenneth L сох, profesor de pediatrie, șef, pediatricăgastroenterologie și nutriție, Stanford University School of Medicine;Director medical, program de transplant de ficatpediatric, Spitalul de copii Lucile Salter Packard, Palo Alto, Transplant de ficat din California Richard Dalton,profesor MD de psihiatrie pentru copii și adolescenți, profesor clinic de pediatrie, Centrul de Științe pentru Sănătateal Universității Tulane, New Orleans;Director medical, Centrul de Sănătate Mintală din East Jefferson, Metairie,Louisuna Probleme psihosociale;Boală psihosomatică;Tulburare de ruminație;Pica;Enurezis (umedereapatului);Encocopie;Tulburări de obicei;Tulburări de anxietate;Tulburări MUOD;Sinucidere și încercare desinucidere;Tulburări comportamentale perturbatoare;Comportamentul sexual și variațiile sale;Tulburări de dezvoltarepervasive și psihoză din copilărie;Tratamentul psihologic al copiilor și adolescenților;Seorație și pierdere Alan D D'Andrea, profesor MD de pediatrie, Școala Medicală Harvard;Dana-Farber Cancer Institute, Boston, MassachusettsPancytopenii constitutive Gary L Darmstadt, MD profesor asistent de sănătate internațională, Bloomberg School of PublicHealth, Johns Hopkins University, Baltimore, Maryland;Consilier de cercetare senior, Sav ing Newbom trăiește Initativ,Salvați Federația Copiilor-SUA, Washington, DC The Skin Jorge H Daruna, doctorat profesor asociat de psihiatrie,divizia de psihiatrie pentru copii și adolescenți, DepartamentMedicină, New Orleans, Louisiana Interviul clinic(istorie);Considerații psihiatrice ale leziunilor în sistemul nervos central Toni Darville, MD profesor asociat depediatrie și microbiologie/ imunologie, Universitatea din Arkansas pentru Științe Medicale, Little Rock, Arkansas NE șiSena Gonorhceac (Gonococc U ș) Robert S Daum, MD Professoi of Pediatrics, University ofChicago;Spitalul de copii alUniversității din Chicago, Chicago, Illinois haemofilus influenzae Ira D Davis, profesor asociat de pediatrie, CaseWestern Reserve University School of Medicine;Șef, Divizia de Nefrologie Pediatrică, Rainbow Babies and Children'sHospital, Cleveland, Ohio Boala glomerulară;Condiții în special asociate cu Hematuria Peter S Dayan, MD profesorasistent de pediatrie clinică, Columb-un University College of Medicien and Surgeons;Director Fellowship, Divizia deUrgență pediatrică, Spitalul Copiilor din New York-Presbyterian, New York, New York Îngrijirea acută a multiplă victimăa traumei Dorr G Dearbom, MD, profesor de doctorat de pediatrie, Case Weste n Reserve University School ofMedicine;Participarea la Pediatul, Rainbow Babies and Children's Hospital, Cleveland, Hemosideroza pulmonară din OhioKatherine Macrae Dell, MD profesor asistent de pediatrie, Cast Western Reserve University School ofMedicine;Participarea la nefrolog pediatric, Rainbow Babys and Children's Hospital, Spitale Universitare din Cleveland,Cleveland, funcția tubulară din Ohio;Acidoză tubulară renală proximală (т ) II);Distal (т utilizarea i) acidozătubulară renală;Hiperkalemic (тре iv) acidoză tubulară renală;Diabetul nefrogenic insipidus;Sindroamele Bartter/Gitelmanși alte anomalii de transport tubular moștenit;Nefrita tubulointestială Robert J Desnick, MD, profesor de doctorat degenetică umană și pediatrie, Mount Sinai School of Medicine;Medic, pediatrie, Spitalul Mount Sinai, New York, New YorkLipidoses;Mucolipidoze;Tulburări de degradare și structură a glicoproteinei Joseph V Dicarlo, MD profesor asistent depediatrie, Școala de Medicină a Universității Stanford, Palo Alto, Sisteme de notare din California și predictori aimortalității;Stabilizare renală;Stabilizare nutrișională;Stabilizare neurologică;Sindromul acut (adult) de detresărespiratorie (IRDS);Hemofiltrare continuă Angelo M DiGeorge, MD Profesor emerit de pediatrie, Școala de Medicină a Templelor de Medicină, Philadelphia, Pennsylvania Tulburări aleParatiroidului список соавторов и Patricia а Donohoue, MD Profesor de Pediatrie, Divizia de Endocrinologie și Diabet,Universitatea din Lowa, Roy J și Luciile A Carver College of Medicine, Lowa City, Lowa Obesity маJу K Donovan, RN,MS, PNP NP Preceptor, Northeastem University;Asistenta medicală pediatrică, Shriners Burns Hospital, Boston,Massachusetts Bum Leziuni;Cold InjUniiies M Demse Dowd, MD, profesor asociat de pediatrie MPH, Universitatea dinMissouri, Kansas City;Șeful secțiunii, prevenirea vătămărilor, Spitalul Memorial pentru Copii, Kansas City, MissouriEmergency Med'cal Services for Children Daniel A Doyle, MD profesor asistent de pediatrie, Universitatea ThomasJefferson, Philadelphia, Pennsylvania;A I Spitalul pentru copii DuPont, Wihnington, Delaware Tulburări ale ParatiroioAnne Dubin, profesor asociat de pediatrie, Școala de Medicină a Universității Stanford;Serviciul de aritmie, LucileSalter Packard Children's Hospital, Palo Alto, California Aritmia cardiacă J Stephen Dumler, profesor asociat MD,Divizia de microbiologie medicală, Departamentul de patologie, Programul de absolvire în medicină celulară șimoleculară, Departamentul de Microbiologie Moleculară și Imunologie, The Johns, JohnsȘcoala de Medicină a UniversitățiiHopkins, Școala de Sănătate Publică Bloomsberg;Director, Laborator de parazitologie, co-director, Laborator demicrobiologie moleculară, Spitalul Johns Hopkins, Baltimore, Maryland Rickettsial Infecții Paul H Dworkin, profesor șicatedră MD, Departamentul de Pediatrie, ONU, ersity of Connecticut School of Medicine;Medic-șef, Centrul Medical pentrucopii din Connecticut;Director și președinte, Departamentul de Pediatrie, Spitalul St Francisc și Centrul Medical,Hartford, Connecticut Copil Care Jack S Elder, MD Carter Kissell Profesor de urologie, profesor de pediatrie, CaseWestern Reserve University School of Medicine;Director, urologie pediatrică, Rainbow Baby and Children's Hospital,Cleveland, Ohio Tulburări urologice la sugari și copii Jonathan D Finder, MD profesor asistent de pediatrie,Universitatea din Pittsburgh;Pulmonolog pediatric, Spitalul Copiilor din Pittsburgh, Pittsburgh, PennsylvaniaBronchomalacia și Tracheomalacia;Tulburările congenitale ale plămânului Margaret C Fisher, profesor de pediatrie MD,Colegiul de Medicină al Universității Drexel, Philadelphia;Președinte, Departamentul de Pediatrie, Monmouth MedicalCenter, Long Brach, Diarel asociat cu difficile din New Jersey Clostridium;Alte infecții anaerobe, control intected șiprofilaxie Patricia M Flynn, MD Profesor de Pediatrie, Centrul de Științe al Universității din Tennessee pentru Științeale Sănătății;Membru, Departamentul de Boli Infecțioase, Spitalul de Cercetare pentru Copii St Jude, Memphis, Infecțiadin Tennessee asociată cu dispozitive medicale;Intestinal care formează spore, Protozoa J Julio Pirez Font & N, MDAlumni a fost înzestrat profesor de pediatrie și profesor de anestezie, Washington University School ofMedicine;Director, Divizia de Medicină pentru îngrijire a Criticai Pediatric și Servicii intensive pediatrice, Spitalulde Copii din St Louis, St Louis, Missouri Dezvoltarea sistemului respirator;Fiziopatologie respiratorie;Mecanisme deapărare și funcții metabolice ale plămânului Joel A Forman, MD Vicepreședinte pentru educație, profesor asistent depediatrie, Școala de Medicină Mount Sinai;Director, program de rezidență pediatrică, Spitalul Mount Sinai New York, NewYork Chemical Poluants Marc A Forman, MD Profesor emerit de psihiatrie și pediatrie, Școala de Medicină a UniversitățiiTulane, New Orleans;Consultant medical principal pentru cercetări clinice, rețeaua Sarah a spitalelor din SistemulLocomotor, Brasilia, Evaluarea Brasii și intervievarea;Considerente psihiatrice ale leziunii sistemului nervoscentral;Tulburări de dispoziție, tulburări de dezvoltare pervasive se termină Psihoza copilăriei педиаuter ﬁ пинельсону Norman Fost, MD, мрн Profesor de Pediatrie și Istorie a Medicinii, Universitatea din Wisconsin;Director, PRogram în Bioetică, Spitalul Universității din Wisconsin, Madison, Wisconsin Ethics in Pediatric Care Lorry R Frankel,MD profesor asociat de pediatrie, Stanford University School of Medicine;Director, Criticai Care Services, Lucile SalterPackard Children's Hospital, Palo Alto, California Pediatric Criticai Care: o imagine de ansamblu;transfer deinterfacinty al criticului copil și copil;Comunicare eficientă cu familiile din PICU;Tehnici de monitorizare pentrucritic copil și copil;Sisteme de notare și predictori ai mortalității;Urgențe pediatrice șiresuscitare Şoc Suferință respiratorie și eșec;Ventilatie mecanica;Stabilizare neurologică;Sindromul acut (adult) dedetresă respiratorie (ARDS); Probleme de transplant în PICU;Retragerea sau reținerea sprijinului de viață, a morții creierului și a achizițiilor deorgane James French, MD Children's Medical Center, Dayton, Ohio The Spleen Madelyn Freundlich, MSW, MPH, Director depolitici JD, Righl S Children, New York, New York, adoptiun FOSTERASE PETER PETER GAL, profesor clinic Pharmd, Școala deFarmacie, Universitatea din Carolina de Nord la Chapel Hill;Director, Divizia Farmaciei, Centrul de Educație pentruSănătate din Zona Greensboro, director, Bursă de farmacoterapie neonatală, Spitalul Femeilor din Greensboro, Moses ConeHealth System, Greensboro, Carolina de Nord Principiile terapiei medicamentoase;Medicamente Manuel Garcia-Careaga, MDProfesor asistent de pediatrie Școala de Medicină a Universității Stanford;Lucile Salter Packard Children's Hospital,Palo Alto, California Malabsorptive Tulburări Paula Gardiner, MD Tufts University School of Medicine, Boston;Rezident,Hallmark Family Health Center, Malden, Massachusetts Herbal Medicamente Luigi Garibaldi, director MD, Endocrinologiepediatrică, Centrul Medical Saint Barnabas, Livingston, New Jersey;Spitalul pentru copii din New Jersey de la NewarkBeth Israel M Dical Center, Newark, New Jersey Fiziologia pubertății;Tulburări ale dezvoltării pubertale AbrahamGedalia, profesor și șef MD, Divizia de reumatologie pediatrică, Departamentul de Pediatrie, Centrul de Științe aleSănătății Universității de Stat din Louisiana;Șef, divizia de reumatologie pediatrică, Spitalul pentru copii, NewOrleans, boala Louisiana Behet;Sindromul Sjogren;Febră mediteraneană familială;Amiloidoza Michael A Gerber, MDProiessor de Pediatrie, Universitatea din Cincinnati Colegiul de Medicină, medicul care a participat, Divizia de BoliInfecțioase, Centrul Medical pentru Spitalul Copiilor din Cincinnati, Cincinnati, Ohio Group A Streptococcus;Non-grup Asau в Streptococci Fayez K Ghishan, MD Profesor de pediatrie și fiziologie clinică, Universitatea din Arizona;Șef,Departamentul de Pediatrie, Director, Steele Memorial Children's Research Center, Tucson, Arizona Cronic Diarea GeraldS Gilchrist, MD Helen C Levitt Profesor Emeritus, Fundația Mayo, Mayo Medical School;Fost președinte, Departamentul deMedicină Pediatrică și Adolescent și consultant în Hematologie/Oncologie Pediatrică, Clinica Mavo, Rochester, MinnesotaLimfom Charles M Ginsburg, MD Marilyn R Corrorida Cair distinct de cercetare pediatrică, profesor de pediatrie, decanasociat pentru dezvoltarea fațetei de dezvoltare a facultății,Universitatea din Texas Southwestern Medical Center,Dallas, Texas Animal and Human Bites Bertil Glader, MD, profesor de doctorat de pediatrie, Școala de Medicină aUniversității Stanford;Participarea la Hematolog, Lucile Salter Packard Children's Hospital, Palo Alto, C AhtorniaAnemia;Anemii de prcducție inadecvată Donald A Goldmann, MD Profesor de Pediatrie, Harvard Medical Sc Hool;Epidemiolog,Spitalul Copiilor Boston, Boston, Massachusetts Microbiologie diagnostică список соавторов Denise Goodtnan, profesorasistent MD, Școala de Medicină Feinberg din Universitatea Northwestem;Medicul participant, unitatea de terapieintensivă pediatrică, Spitalul Memorial pentru Copii, Chicago, Tulburări inflamatorii Illmois ale micilor Airways CollinS Goto, MD Asistent Clinic Profesor de Pediatrie, Universitatea din California, San Diego;Medicul participant, Diviziade Medicină de Urgență și Toxicologie, Spitalul Copiilor și Centrul de Sănătate, California System Control Poison, SanDiego, California Heavy Metal Intoxication David Gozal, MD Children Fundație pentru cercetare pediatrică, profesor depediatrie, farmacologie și toxicologie, universitatedin Louisville;Director, Divizia de Medicină a Somnului, KosairChildren's Hospital, Louisville, Boli neuromusculare din Kentucky cu consecințe pulmonare Michael Green, MD, profesor depediatrie și chirurgie MPH, Școala de Medicină a Universității din Pittsburgh;Spitalul pentru copii din Pittsburgh,Pittsburgh, Infecții din Pennsylvania în persoanele imunocompromise THOTNAS P Green, președinte MD, Departamentul dePediatrie, profesorul centenar al consiliului de administrație al femeilor, Școala de Medicină Feinberg, UniversitateaNorthwestem;Medic-șef, Spitalul Memoriei Copiilor], Chicago, tulburări din Illinois ale plămânilor și ale căilorrespiratorii inferioare;Tulburări congenitale ale plămânilor, edem pulmonar;Hemoragie pulmonară, embolie și infecțieLarry A Greenbaum, MD, profesor asociat de doctorat în PED ATNCS, Medical College of Wisconsin;Medic participant,Spitalul Copiilor din Wisconsin, Milwaukee, fiziopatologia Wisconsin a lichidelor corporale și terapiei fluide DavidGrossman, MD, profesor de pediatrie MPH, Universitatea din Washington;Director, Centrul de prevenire și cercetare aaccidentelor Harborview, Seattle, controlul accidentării din Washington Linda Sayler Gudas, profesor clinic asistent dedoctorat, Harvard Medical School;Asistent în psihiatrie, Departamentul de Psihologie, Copiii Președinte universitar, Departamentul de Pediatrie, Albei T Einstein College of Medicine;Pediatrul-în-Chiei, Spitalul deCopii la Montefiore, Bronx, New York Dezvoltarea sistemului respirator;Reglarea respirației;Fiziopatologierespiratorie;Mecanisme de apărare și funcții metabolice ale plămânului;Abordare diagnostică a bolilor respiratorii;Apneeobstructivă de somn și hipoventilare;Dyskinesia ciliară primară (sindromul cililor imotili) Joseph Haddad Jr , profesorasociat și vicepreședinte, Departamentul de Otolaringologie/Chirurgie de cap și gât, Colegiul de Medici și Chirurgi alUniversității Columbia;Președinte și director de la Lawrence Savetsky, Otolaryngologie pediatrică, Spitalul Copiilor dinNew York-Presbytenar, New York, New York Tulburări congenitale ale nasului;Tulburări dobândite ale nasului;Polipinazali;Manifestari clinice;Pierderea auzului;Malformații congenitale;Boli ale urechii externe;Urechea interioară șibolile labirintului osoase;Leziuni traumatice ale urechii și osului temporal;Tumorile urechii și oaselor temporaleJudith G Hali, profesor MD de pediatrie și genetică medicală, Universitatea din Columbia Britanică;Spitalul de copiidin Columbia Britanică, Vancouver, Columbia Britanică, Canada Anomalii clinice cromozomiale;Consiliere genetică Scott B Halstead, MD Profesor adjunct de medicină preventivă și biometrie, Servicii uniforme Universitatea de Științe aleSănătății, Bethesda, Maryland Arboviral Encefalitis în America de Nord;Encefalită arbovirală în afara Americii deNord;Febra dengue și febra hemoragică a dengue;Fevei galben;Alte febri hemoragice virale;Hantaviruses педиаcunрия понельсону Margaret R Hammerschlag, MD Profesor de Pediatrie și Medicină, Director, Divizia de Boli InfecțioasePediatrice, Suny DownState Medical Center, Brooklyn, New York Chlamydial Infecții Aaron Harnvas;Director medical,unitate de terapie intensivă neonatală, Spitalul Copiilor din St Louis, St Louis, proteinoză alveolară pulmonară dinMissouri;Tulburări moștenite ale metabolismului proteinelor tensioactive James C Harris, profesor MD de psihiatrie șiștiințe comportamentale, profesor de pediatrie, Școala de Medicină a Universității Johns Hopkins;Director, Neuro-psihiatrie de dezvoltare, Spitalul Universitar Johns Hopkins, Baltimore, Maryland Tulburări ale Purinei și Pyr?Metabolismul Midine Gary E Hartman, profesor de medicină chirurgicală și pediatrie, George Washington University Schoolof Medicine;Șef, chirurgie pediatrică, Centrul Medical Național pentru Copii, Washington, apendicită acută DC;Herniediafragmatică;Hernia epigastrică David B Haslam, MD profesor asistent de pediatrie și microbiologie moleculară, Școalade Medicină a Universității din Washington;Spitalul Copiilor din St Louis, St Louis, Missouri Enterococcus Robert H A Haslam, MD Profesor emerit și președinte, Departamentul de Pediatrie, profesor de medicină (Neurologie), Universitateadin Toronto;Pediatrul emerit-șef și neurologul personalului, Spitalul pentru copii bolnavi, Toronto, Ontario, Evaluareaneurologică Canada;Dureri de cap;Sindroame neurocutanate;Abcesul creierului, pseudotumor cerebri;Tulburări ale măduveispinării Fem R Hauck, profesor asociat și director de cercetare, Departamentul de Medicină de Familie Universitatea dinVirginia Health System, Charlottesville, Virginia Sindromul de moarte subită a sugarului Paul R Haut, profesor asociatde pediatrie, Indiana University School of Medicine;Director al transplantului de celule Stern Stern, James WhitcombRiley Hospital for Children, Indianapolis, Indiana Pulmonary Tumors Gregory F Hayden, MD Profesor de pediatrie,director, Centrul pentru Avansarea Medicinii Generaliste, Universitatea din Virginia School of Medicine,Charlottesville, Virginia The(Ommon Cold; Faringita acută Jacqueline T Hecht, profesor de doctorat de pediatrie,director, program de consiliere genetică, Universitatea din Texas-Houston, Houston, Texas Considerații generale;tulburări care implică proteine matrice de cartilaj; tulburări care implică receptori transmembranari; tulburări careimplică transportor de ioni;Tulburări care implică factori de transcripție; tulburări care implică resorbție osoasădefectuoasă; tulburări pentru care defectele sunt slab înțelese sau necunoscute William C Heird, MD Profesor depediatrie, Baylor College of Medicine;și copii; nesiguranță alimentară, foamea șiSubnutriție;Deficiențe de vitamine și excesele J Ouen Hendley, profesor de pediatrie MD, Universitatea din Virginia School of Medicine, Charlottesville,Sinuzita Virginia;Abces retrofaringian, abces faringian lateral (parafaringian) și celulită/abces peritonsilar Fred M Henretig, profesor de medicină pediatrică și medicină de urgență, Universitatea din Pennsylvania Școala deMedicină;Director, secțiune de toxicologie clinică, Spitalul Chddren din Philadelphia, Philadelphia, PennsylvaniaBiologic și Terorism chimic Gloria P Heresi, profesor asociat de boli infecțioase pediatrice, Universitatea din Texas-Houston Health Science Center;Memorial Hermann Children's Hospital, Houston, Texas Cholera (VihrioCholerae);Campylobacter, Yersinia;Aeromonas și Plesiomonas Albert C Hergenroeder, MD Profesor de pediatrie, BaylorCollege of Medicine;Șef, Clinica de Medicină pentru Adolescente și Medicină Sportivă, Texas Children's Hospital,Houston, Texas Sports Medicine список соавторов Cynthia е Herzog, profesor asociat MD, Universitatea din Texas M D Anderson Cancer Center, Houston, Texrs Retinoblastoma;Neoplasme gonadal și celulelor germinale;Neoplasme aleficatului;Tumori vasculare benigne;Tumori rare Lauren D Holinger, profesor MD de otolaringologie/chirurgie la cap șigât, Universitatea Northwestem;Paul H Holinger, MD, profesor, șef, Divizia de Otolaringologie Pediatrică șiDepartamentul de Tulburări Comunicative, Spitalul Memorial pentru Copii, Chicago, Anomaliile congenitale din Illinoisale corpurilor străine ale laringelui din căile respiratorii;Stenoză laringotraheală, stenoză subglottic;Anomaliicongenitale ale traheei și bronhiilor;Neoplasmele Laringelui, Traheei și Bronchiului Steve Holve, MD Profesor clinic depediatrie, Școala Universității Johns Hopkins din Medicme, Baltimore, Maryland;Șef, Departamentul de Pediatrie, CentrulMedical Indian Tuba City, Tuba City, Arizona Evenomations Jeffrey D Hord, profesor asociat de pediatrie, NorthwestemOhio Universities College of Medicine;Director, hematologie/oncologie pediatrică, Centrul Medical pentru SpitalulCopiilor, Akron, Ohio, Pancytopenias dobândit William A Horton, profesor MD de genetică moleculară și medicală, OregonHealth Sciences;Director de cercetare, Spitalul Shriners pentru copii, Portland, Oregon considerații generale;Tulburăricare implică proteine matriceale Can LAGE;Tulburări care implică receptori transmembranieni;Tulburări care implicătransportorul de ioni;Tulburări care implică factori de transcripție;Tulburări care implică resorbție defectuoasă de one;Tulburări pentru care defectele sunt slab înțelese sau necunoscute Peter Hotez, MD, profesor de doctorat șipreședinte, depan de microbiologie și medicină tropicală, Centrul Medical al Universității George Washington,Washington, DC Hookworms (Ancylostoma și Necator Americanus) Michelle S Howenstine, MD, MD, MDProfesor asociat depediatrie clinică, Școala de Medicină a Universității Indiana;James Whiicomb Riley Spital pentru copii, Indianapolis,Indiana Interstițială Boli pulmonare Eugene E ноуте, profesor și șef MD, Divizia de Genetică Medicală, Departamentul dePediatrie, Școala de Medicină a Universității Stanford;Șef, Serviciul de genetică, Lucile Salter Packard Children'sHospital, Stanford, California, baza moleculară a tulburărilor genetice;Diagnostic molecular al bolilor genetice;Modelede moștenire Vicki Huff, doctorat profesor asociat de genetică moleculară/genetică a cancerului, Universitatea din TexasM D Anderson Cancer Center, Houston, Texas Neoplasmes of the Rinney Walter T Hughes, MD Profesor de Pediatrie,Universitatea din Tennessee College of Medicine;Membru emerit, Departamentul de Boli Infecțioase, Spitalul de Cercetarepentru Copii St Jude, Memphis, Tennessee Pneumocystis Cârmii Cari E Hunt, MD Profesor adjunct de pediatrie,Universitatea de servicii uniformed din Științele Sănătății;Director, Centrul Național pentru cercetarea tulburărilor desomn, Național Heart, Lung and Blood Institute, Național Institutes of Health, Bethesda, Maryland Sindromul de moartesubită a sugarului, Sunny Zaheed Hussain, MD Fellow în Gastroenterologie pediatrică, Universitatea din Pittsburgh Schoolof Medicine;Spitalul pentru copii din Pittsburgh, Pittsburgh, Pennsylvania Esofagul Jeffrey Hyams, profesor de pediatrieMD, Universitatea din Connecticut School of Medicine;Șef, diviziunea bolilor digestive și nutriție, ConnecticutChildren's Medical Center, Hartford, boala inflamatorie a intestinului din Connecticut;AlergV alimentar(hipersensibilitate alimentară);Gastroenterită eozinofilă;Malformații;Ascite;Peritonita Richard F Jacobs, MD Horace C Cabe Profesor de Pediatrie, Universitatea din Arkansas pentru Științe Medicale;Boli șefi, pediatrice infecțioase,Spitalul de Copii din Arkansas, Little Rock, Arkansas Actinomyces;Nocardia;Tularmie (Francisella tularensis);Brucella педиатри/ по нельсону normanjaffe, profesor de md Pediatrics, Universitatea din Texas M D Anderson Cancer Center, Houston, Texas Neoplasme ale rinichilor Renene R Jenkins, profesor MD și președinte de pediatrie, Howard University College of Medicine;Președinte, Departamentul dePediatrie și Sănătate a Copilului, Spitalul Universitar Howard, Washington, DC Epidemiologia problemelor de sănătatepentru adolescenți Livrarea asistenței medicale către adolescenți;Depresie;Sinucidere;Comportamente violente, abuz desubstanțe;Sânul;Problemă menstruală, contracepție;Sarcina;Boli cu transmitere sexuală Hal B Jenson, profesor șipreședinte al MD, Departamentul de Pediatrie, director, Centrul pentru Cercetări Pediatrice, Școala Medicală dinVirginia de Est și Spitalul Copiilor pentru Fiicele KMG;Vicepreședinte senior pentru Afeirs Academic, Spitalul Copiilorfiicelor regelui, Norfolk, Sindromul de oboseală Hronic F;Virusul Epstein-Barr;Virusul limfocitic alchoriomeningitei;Poliomavirusuri;Virusuri limfotropice cu celule T umane Tipuri I și II Chandy C John, MD Profesorasistent de pediatrie, Case Western Reserer E School of Medicine;Divizia de Boli Infecliov-uri pediatrice, co-director,curcubeu pentru sănătate internațională a copilului, bebeluși curcubeu și spitalul copiilor, Cleveland, OhioAmebiaza;Trichomoniaza (Trichomonas vagmalis);Sfaturi pentru sănătate pentru copiii care călătoresc în mod insemionalCharles F Johnson, profesor de pediatrie MD, Universitatea de Stat din Ohio;Spitalul Copiilor, Columbus, Ohio Abuzul șineglijarea copiilor Michael v Johnston, profesor MD de neurologie și pediatrie, Kennedy Krieger Institute și JohnsHopkins University School of Medicine, Baltimore, Maryland Congenital Anomaliile ale sistemului nervos central,confiscări în copilărie;Condiții de convulsii de mume;Tulburări de mișcare;Encefalopatii;Tulburări neurodegenerative alecopilăriei;Sindroamele de accident vascular cerebral acut Richard B Johnston, Jr , MD Profesor de Pediatrie,Universitatea din Colorado School of Medicine;Centrul de cercetare și cercetare evreiască național, Monocite șimacrofage din Denver, Colorado;Sistemul de complement Kenneth Lyons Jones, profesor de pediatrie MD Universitatea dinCalifornia, San Diego, Școala de Medicină;UCSD Medica] Centrul San Diego, California Dismorfologie Harryj KALLAS, MDprofesor asociat de medicină de îngrijire critică pediatrică, director medical pediatric, viață FHGHT, Universitatea dinCalifornia, Davis, Școala de Medicină, UC Davis Children's Hospital, Sacramen, California Drowning și Lewisj înapropiere Kass, MD profesor asistent de pediatrie, Albert Einstein College of Medicine;Spitalul pentru copii dinMontefiore, Bronx, New York Apnee obstructivă de somn și hipoventilare Mark A Kay, MD Departamente de doctorat depediatrie și genetică, Universitatea Stanford, Stanford, California Gene Therapy Allesandra N Kazura, MD profesorasistent de psihiatrie și comportament uman, Brown University School of Medicine;BROWN University Centers for Behavioraland Preventive Medicine, Providence, Rhode Island Psychosomatic Boala James W Kazura, profesor de medicină MD, sănătateinternațională și patologie, Case Western Reserve University School of Medicine;Medic participanți, spitale universitaredin Cleveland, Cleveland, Ohio Xscanasis (ASCANS, RMB icotdes);Trichuriazis (Trichuris trichaira ') Enterobiaza(vermicularis entetorabi) Strongyiloiza (Strongyloides stercoralis) \ filiază limfatică (Brugia malayi, Brugia Mion șiWuchereria bancroftiy, alți nematode țesuturi; Toxocariaza (visceral și larva oculară);Profesor asociat clinic depediatrie, Universitatea din Carolina de Nord Școala de Medicină- Director, Programe clinice, AII tipuri de minți,Chapel Hill, Carolina de Nord Modele de dezvoltare și funcție Kathi J Kemper, MD, MPH Profesor de pediatrie, WakeForest School School School, Wake Forest School Schoolof Medicine; Brenner Children's Hospital Medicamente pe bază deplante список соавторов John а Kemer, profesor de pediatrie, director de nutriție, director al gastroenterologieipediatrice și al nutriției, Stanford University School of Medicine; Director, Echipa de asistență nutrițională, DirectorMedical, Copii ', Echipa de asistență medicală pentru copiiO ноте Farmacie, Lucile Salter Packard Children Hospital,Palo Alto, California Malabsorptive Tulburări Seema KHan, MD Asistent Diofessor al Gastroenterologiei Pediatrice,Universitatea din Pittsburgh School of Medicine;Spitalul pentru copii din Pittsburgh, Pittsburgh, Pennsylvania EsofagulCharles H King, profesor asociat de medicină și sănătate internațională, Case Western Reserve School of MedicniNE;Medic participant, spitale universitare din Cleveland, Cleveland, Ohio Schistosomiaza (Schistosoma);Flukes (ficat,plămân și intestinal) Stephen Kinsman, MD profesor asistent de pediatrie și neurologie, director de neurologiepediatrică, Universitatea din Școala de Medicină din Maryland, Baltimore, Anomalii congenitale din Maryland ale sistemului nervos central Bruce L Klein, profesor asociat de pediatrie și medicamente de urgență, Școala de Medicină a Universității George Washington șiȘtiințe ale Sănătății;Director medical, Serviciul de Transport Pediatric, Centrul Medical Național pentru Copii,Washington, DC Îngrijirea acută a multiplelor victime ale traumei Marisa S Klein-Gitelman, MD, profesor asistent MPH depediatrie, Școala de Medicină Feinberg, Universitatea Northwestem;Șef interimar, Divizia de Imunologie/Reumatologie,Spitalul Memorial pentru Copii, Chicago, Lupusul sistemic din Illinois eritematos Robert M Kliegman, profesor șicatedră MD, Departamentul Ped'atncs, Med'Cal College of Wisconsin;Pediatrul șef, scaunul Pam și Les Muma în pediatrie,Spitalul pentru copii din Wisconsin, Milwaukee, lucopolisacharidosele din Wisconsin;Prezentare generală a mortalitățiiși a morbiditjului, nou -născutul;Sarcini cu risc ridicat;^el făt;Copilul cu risc ridicat;Manifestări clinice alebolilor în perioada nou -născutului;Tulburări ale sistemului nervos;Urgențe în camera de livrare;Tulburări ale tractuluirespirator;Tulburări ale sistemului digestiv: tulburări de sânge, sistem genitourinar Ombilicul;Distmbance metaboliceSistemul endocrin William C Koch, MD profesor asociat de pediatrie, Universitatea Virginia Commonwealth;Divizia de boliinfecțioase, Colegiul Medical din Virginia, Richmond, Virginia Parvovirus B Steve Kohl, MD Profesor clinic depediatrie, Oregon Health and Sciences University, Portland, Oregon Herpes Simplex Virus Gerald P Koocher, PhD Dean,Graduate School for Health Studies, Studii de sănătate,Colegiul Simmons, Boston, Massachusetts Grief și Bereavenit NtJill E Korbin, doctorat (antropologie) Profesor de antropologie, decan asociat, Colegiul de Arte și Științe,Universitatea Case Western Reserve;Co-director, Centrul Schubert pentru Dezvoltarea Copilului, Cleveland, Ohio Problemeculturale în îngrijirea pediatrică Peterj Krause, MD Profesor de Pediatrie, Universitatea din Connecticut School ofMedicine; , MD, profesor asociat de doctorat de hematologie/oncologie pediatrică, Vanderbilt University Medical Center,Nashville, Tumorile cerebrale din Tennessee în copilărie Catherine S Lachenauer, MD profesor asistent de pediatrie,Harvard Medical School;Asistent M Medicină, Spitalul Copiilor, Boston, Massachusetts Group в Streptococcus педиатри/по нельсону Stephan Ladisch, profesor MD de pediatrie și biochimie/biologie moleculară, Școala de Medicină aUniversității George Washington;Director științific, Institutul de Cercetări pentru Copii, Centrul Medical Naționalpentru Copii, Washington, Sindrome de histiocitoză DC ale copilăriei Stephen Lafranchi, profesor de pediatrie,Universitatea de Sănătate și Științe din Oregon;Medic de personal, Spitalul Copiilor Doembecher, Portland, Tulburări dinOregon ale glandei tiroidiene Oren Lakser, profesor asistent de pediatrie MD, Universitatea Northwestem;Mediculparticipant, Divizia de Medicină Pulmonară, Spitalul Memorial pentru Copii, Chicago, Illinois Parenchimal Boala cuhipersensibilitate proeminentă, infiltrare eozinofilie sau leziuni mediate de toxină;Rezolvând lentpneumonia;Bronșiectază;Abces pulmonar Richard M Latnpe, profesor și președinte al MD, Departamentul de Pediatrie,Școala de Medicină a Universității Texas Tech, Lubbock, Osteomielita Texas și artrita supurativă Philip J Landrigan, MDEthel H Wise Profesor și președinte, Departamentul pentru comunitate și Medicină Preventivă, Medicină Preventivă,Medicină Preventivă, Medicină Preventivă, Medicină Preventivă, Medicină Preventivă, MD Ethel H , Mount Sinai School ofMedicine, New York, New York Chemical Poluants Charles T Leach, MD Profesor de Pediatrie, șef, Divizia de BoliInfecțioase, Universitatea din Texas Health Science Center din San Antonio;Medicul participant, Christus Santa RoșaSpitalul și Spitalul Universitar, San Antonio, Texas Roseola (herpesvirusuri umane și );Herpesvirus uman MargaretW Leigh, profesor de pediatrie MD, Universitatea din Carolina de Nord;Medicul participant, Spitalele Universității dinCarolina de Nord, Chapel Hill, Carolina de Nord Sarcoidoză Robert F Lemanske, Jr , MD Profesor de Pediatrie ArdMedicine, Universitatea din Wisconsin School of Medicine, Madlon, Wisconsin Wheezing la sugari Steven Lestrud, MDProfesor de Pediatrie, Școala de Medicină Feinberg, Universitatea Northwestem;Medicul participant, Pulmonary Pulmonaryand Criticai Care, Chicago, Illinois displazie bronhopulmonară Donald Y M Leung, MD, profesor de doctorat depediatrie, Universitatea din Colorado Health Sciences Center;Șef, divizia de emunologie pediatrică a alergiei, nașdalăevreiască medicală și Centrul de Cercetare, Denver, Colorado Alergie și baza imunologică a bolii atopice;Diagnosticul boliialergice;Principiile tratamentului bolii alergice;Rinită alergică;Astm din copilărie;Dermatus atopic (eczemaatopică);Urticaria și angioedem (stupi);Anafilaxie;Boală serică;Alergie la insecte;Reacții adverse la alimentele LenoreS Levine, profesor MD de pediatrie, Colegiul Medicilor și Chirurgilor, Universitatea Columbia;Participarea pediatrului,New York Presbyterian Hospital, New York, New York Tulburări ale glandelor suprarenale Stephen Liben, profesor asociatde pediatrie MD, Universitatea McGill;Director, Program de îngrijire paliativă, Spitalul de Copii din Montreal dinMcGill University Health Center, Montreal, Quebec, Canada Pediatric Paliative Care: The Care of Children cu boală carelimitează viața Iris F Litt, MD Marron și Mary Elisabeth Kendrick Profesor de pediatrie,Școala de Medicină aUniversității Stanford;Centrul de științe, Denver, Colorado Childhood Asthma Sarah S Long, MD Profesor de Pediatrie,Drexi University College of Medicine;Șef, secțiunea de boli infecțioase, Spitalul pentru copii Sf Christopher,Philadelphia, Pennsylvania difteria (Corynebacterium diftheriae);Pertussis (Bordetella pertussis și B parapertussis)список соавторов Daniel J Lovell, MD, MPH Profesor de pediatrie, Universitatea din Cincinnati MedicalCenter;Director asociat, divizia de reumatologie pediatrică, Spitalul de Copii din Cincinnati, Cincinnati, OhioTratamentul bolilor reumatice Reid G Lyon, șef de doctorat, dezvoltare și comportament pentru copii, InstitutulNațional de Sănătate Copil și Dezvoltare Umană, Național Institutes of Health, Rockville, Maryland,MarylandDizabilitatea specifică de lectură (dislexie) Joseph A Majzoub, MD Profesor de Pediatrie, Harvard MedicalSchool;Șef, Divizia de Endocrinologie, Spitalul Copiilor Boston, Boston, Massachusetts Diabetes Insipidus;Alte anomaliiale metabolismului și acțiunii vasopresinei argininei Yvonne Maldonado, MD profesor asociat de pediatrie, Școala deMedicină a Universității Stanford;Medicul participant, Lucile Salter Packard Children's Hospital, Stanford, CaliforniaMasles;Rubeolă;Mumps John C Marini, MD, șef de doctorat, Filiala pentru tulburări ereditare, Institutul Nașional deSănătate a Copilului și Dezvoltare Umană, Național Institutes of Health, Bethesda, Maryland Ostefecta Imperfecta MorriMarkowitz, MD Profesor de Pediatrics, Albert Einstein College of Medicine;Boală) Lawrence H Mathers, MD, profesorasistent de doctorat de pediatrie și anatomie, Școala de Medicină a Universității Stanford;Medicul participant, Spitalulde copii Lucile Salter Packard Stanford, California Commumcare eficientă cu familiile din PICU;Urgențe pediatrice șiresuscititate-on, șoc;Probleme de transplant în PICU;Retragerea sau reținerea sprijinului de viață, a morții creieruluiși a achizițiilor de organe Nancyj Matyunas, Pharmd Asistent Clinic Profesor de Pediatrie, Instructor Adjuvant înFarmacologie și Toxicologie, Universitatea din Louisville, Louisville, Kentucky Intotileri: Drugs, Chemicals and PlantsRobert Mazor, MD Fellow, Departamentul de Pediatrie, Divizia de Cardiologie, Feinberg School of Medicine, Școala deMedicină, Feinberg,Universitatea Northwestem;Spitalul Memorial pentru Copii, Chicago, edemul pulmonar din Illinois PaulL McCarthy, profesor de pediatrie MD, Școala de Medicină a Universității Yale;Director, Divizia de Pediatrie Generală,Spitalul Copiilor de la Yale-New Haven, New Haven, Connecticut The Well Child;Evaluarea copilului bolnav la birou șiclinică Susanna A McColley, profesor asociat de pediatrie MD Școala de Medicină Feinberg, UniversitateaNorthwestem;Director, Centrul de fibroză chistică, Spitalul Memorial pentru Copii, Chicago, tulburări din Illinois aleplămânilor și ale căilor respiratorii inferioare;Tumori pulmonare;Boli extrapulmonare cu manifestări pulmonare MargaretM McGowrn, MD, profesor asociat de doctorat în genetică umană și pediatrie, Școala de Medicină Mount Sinai: medic,pediatrie, Spitalul Mount Sinai, New York, New York Lipidoses Mucolipidoses;Tulburări de degradare și structură aglicoproteinei Kenneth McIntosh, profesor de pediatrie MD, Școala Medicală Harvard;Asociat Senior În medicină, Spitalul Copiilor Boston, Boston, Virusul Respirator Sincitor Respirator dinMassachusetts;Adenovirusuri;Rhinovirusuri Rima McLeod, MD Jules și Doris Stern Research pentru prevenirea profesoruluide orbire, Universitatea din Chicago, Departamentul de Științe Vizuale și Oftalmologie, Chicago, Illinois Toxoplasmoză(Toxoplasma Gândii) Peter C Melby, profesor asociat de medicină, diviziunea unor boli infecțioase,Universitatea dinTexas Health Suence Center;Medicul personalului, Departamentul Afacerilor Veteranilor Medicale педиатрия по нельсонуCenter, South Texas Veterans Health Health System, San Antonio, Texas Leishmaniasis (Leishmanid) Fred A Mettler, Jr ,MD, MPH Profesor și președinte, Departamentul de Radiologie, Universitatea din UniversitateaNew Mexico, Albuquerque, NewMexico Leziuni de radiații pediatrice Marian G Michaels, MD, MPH Profesor asociat de pediatrie și chirurgie,Universitatea din Pittsburgh School of Medicine;Spitalul pentru copii din Pittsburgh, Pittsburgh, Infecțiile dinPennsylvania în persoanele imunocompromise Henry Milgrom, profesor de pediatrie, Universitatea din Colorado HealthSciences Center;Membru al facultății senior, Centrul de Cercetare și Cercetare Națională Națională, Denver, Rinitaalergică din Colorado Michael L Miller, profesor asociat de pediatrie, Școala Medicală a UniversitățiiNorthwestem;Centrul medical memorial pentru copii, Chicago, Evaluarea Illinois a suspectării boli reumatice;Tratamentulbolilor reumatice;Artrita reumatoidă juvenilă;Spondilide anchilozante și alte spondiloartropatii;Artrita postinfecțioasăși afecțiunile conexe;Lupus eritematos sistemic;Sclerodermie;Sindroame de vasculită;Sindroame de durere musculo-scheletică;Afecțiuni diverse asociate cu artrita Robert R Montgomery MD Profesor de pediatrie și vicepreședinte decercetare, Medical College of Wisconsin;Investigator senior, Centrul de sânge din sud-estul Wisconsin, Milwaukee,Wisconsin Hemoragic și Boli trombotice Anna-Barbara MosCicki, MD Profesor de Pediatrie, Universitatea din California,San Francisco, Școala de Medicină, San Francisco, Papilomavirusuri umane din San Franciscde neurologie șipediatrie Institutul Kennedy Krieger, Școala de Medicină a Universității Johns Hopkins, Baltimore, Maryland Tulburăriale acizilor grași cu lanțuri foarte lungi Joseph L Muenzer, MD Profesor asociat de Pediatrie, Universitatea dinCarolina de Nord Școala de Medicină, Chapel Hill, Carolina de Nord Mucopolysaccharidoses Fior M Munoz, MD profesorasistent de pediatncs, Colegiul de Medicină Baj Lor;Texas Children's Hospital, Houston, Texas Tuberculosis(Mycobacterium tuberr '^osts) James R Murphy, PhD Pediatric Infecțious Boll, University of Texas Health Science Center,Houston, Texas Cholera (ѵthьго Cholerae)', Campylobacter, Yersinia;Aeromonas și Plesiomonas Martin G Myers, profesor depediatrie MD, Filiala Medicală a Universității din Texas;Spitalul pentru copii, Galveston, Texas Varicella-Zoster VirusRobert D Needlman, MD Profesor asociat de pediatrie, Case Western Reserve University School of Medicine;Ochi Robert M Nelson, MD, profesor asociat de doctorat de anestezie și pediatrie, Universitatea din Pennsylvania School ofMedicine;Președinte, comisii pentru protecția subiecților umani, Spitalul Copiilor din Philadelphia, Philadelphia, EticaPennsylvania în îngrijirea pediatrică Vicky Lee Ng, MD profesor asistent de pediatrie, Universitatea din Toronto;Mediculpersonalului, Divizia de gastroenterologie și nutriție, Program de transplant multi-organ academic pediatric (PAMOT),Spitalul pentru copii bolnavi, Toronto, Ontario, Canada Manifestări ale bolilor hepatice John F Nicholson, profesorasociat de pediatrie și patologie, Universitatea Columbia;Asociat care participă pediatru, Spitalul pentru copii din NewYork-Presbyterian Spital, New York, New York Laboratory Testing la sugari și copii;Intervale de referință pentru testeleși procedurile de laborator с пcar с соавторов Zehava Noah, profesor asociat MD în pediatrie, Școala de MedicinăFeinberg, Universitatea Northwestem;Medic participant, Spitalul Memorial pentru Copii, Chicago, Illinois IllinoisInsuficiență respiratorie severă Lawrence M Nogee, MD Profesor asociat de Pediatrie, Școala de Medicină a UniversitățiiJohns Hopkins;Participarea la neonatolog, Johns Hopkins Center's Center, Baltimore, Proteinoza alveolară pulmonară dinMaryland;Tulburări moștenite ale metabolismului proteicului tensioactiv Theresaj Ochoa, MD University of Texas-HoustonHealth Science Center;Coleg de boală pediatrică, Memorial Spitalul de copii Hermann, Houston, Texas Escherichia coli Robin K Ohls, MD Profesor asociat de Pediatrie, Divizia deNeonatologie, Universitatea din New Mexico School of Medicine;Departamentul de Pediatrie/Neonatologie, Spitalul Copiilordin New Mexico, Albuquerque, New Mexico Dezvoltarea sistemului hematopoietic Scott E Olitsky, profesor asociat deOftalmologie, Universitatea din Missouri din Kansas City;Șef de oftalmologie Spitalul de milă pentru copii, Kansas City,Missouri Tulburări ale ochilor Karen Olness, profesor MD de pediatrie, medicină de familie și sănătate internațională,Case Western Reserve University School of Medicine;Director, Rainbow Center for Internaional Copild Health, RainbowBabys and Children's Hospital, Cleveland, Ohio Child Health în lumea în curs de dezvoltare Susan Orenstein, profesor șișef MD, gastroenterologie pediatrică, Universitatea din Pittsburgh School of Medicine;Scoala medicala;Director, Clinicade tulburări de somn pentru pediatrie, Hasbro Children's Hospital, Providence, Tulburări de somn Rhode Island Lauren M Pachman, profesor de pediatrie, Divizia de imunologie/ reumatologie, Școala de Medicină Feinberg, UniversitateaNorthwestem;Șef de divizie interimar, Program de patogeneză a bolilor, Institutul Memorial de Educație și Cercetare aCopiilor (CMIER), Spitalul Memorial pentru Copii, Chicago, Illinois Juvenil Dermatomiozitos;Sindroame de vasculităRegina M Palazzo, MD profesor asistent de pediatrie, Școala de Medicină a Universității Yale;Director, Centrul defibroză chistică, medic participant, Yale-New Hai En Spital pentru copii, New Haven, Connecticut Abordare de diagnosticla Demosthenes Pappagianis, MD, profesor de doctorat, Departamentul de Microbiologie Medicală și Imunologie,Universitatea din California, Davis, Școala de Medicină, Davis, California Coccidioidomicoza (Coccidioides Immitis)Diane E Pappas, MD profesor asociat de pediatrie, Universitatea din Virginia School of Medicine, Charlottesville,Sinuzita Virginia;Abces retrofaringian, abces faringian lateral (parafaringian) și celulită peritonsilară/abces Jack L Paradise, profesor de pediatrie, medicină de familie și epidemiologie clinică, profesor de otolaryngologie,Universitatea din Pittsburgh Școala de Medicină;Participarea la personal, Spitalul pentru copii din Pittsburgh,Pittsburgh, Pennsylvania Otita Media John S Parks, MD, profesor de doctorat de pediatrie, Emoiy University School ofMedicine;Director, endocrinologie pediatrică, Egleston Children's Hospital, Atlanta, Hormoni Georgia din Hypothalamus șiHipofity;Hipopituitarism Sheral S Pitei, MD profesor asistent de boli infecțioase pediatrice, Case Western ReserveUniversity School of Medicine;Participanți la medicul, bebelușii curcubeu și copiii педиаuter по нельсону Spitalul,Spitalele Universitare din Cleveland, Cleveland, Ohio Ascariasis (Ascaris lumbricoides);Tnchuriazis (Trichuristrichiura) ', enterobiaza (Enterobius vermicularis);Strongiloidiaza (Strongyloides sterr-Oralis}, Filarioza limfatică(Brugia malayi, Brugia timori și Wuchereria bancrofti); alte nematode de țesut; toxocariza (visceral și larvă ocularămigrans); Trichinoză (Trichinella spirală) Alberto Pena, MD Professor of SurgeiyColegiul de Medicină, Bronx, New York;șef, chirurgie pediatrică, Schneider Children Hospital, North Shore Long Island System de sănătate evreiască, New HydePark, New York Condiții chirurgicale ale anusului, rectului și colonului James M Perrin, MD Profesor al luiPediatrie,Școala Medicală Haivard; Director, Divizia Generală Pediatncs, director, Centrul pentru Politica de Sănătate pentruCopii și Adolescenți Ma Sachusetts General Hospital pentru copii, Boston, Massachusetts Development Disabilități șiboli cronice; Chrunic Illne^s în Childhood Michael A Pesce,PhD Columbia University College of Medicien and Churgeons;Director, Laborator de Specialitate, New York-Presbyterian Hospital la Columbia Medical Center, New York, nouTestarea delaborator din York la sugari și copii;Consultați intervalele pentru teste și proceduri de laborator Georges Peter, MDProfesor de Pediatrie, vicepreședinte pentru afaceri ale facultății, Brown Medical School;Director, divizia de boliinfecțioase pediatri, Spitalul Rhode Island, Providence, Practici de imunizare Rhode Island John Peters, profesorasistent de gastroenterologie pediatrică, Universitatea din Pittsburgh School of Medicine;Spitalul pentru copii dinPittsburgh, Pittsburgh, Pennsylvania Esofagul Ross E Petty, MD, profesor de doctorat și șef de pediatncs, universitate din Columbia Britanică;Spitalul Britanic pentru Copii din Columbia, Vancouver, Spondilita anchilozantă Canada și altespondiloartropatii Larry K Pickering, profesor de pediatrie MD, Școala Universității Emoiy de Medicmt;Consilierprincipal al directorului, Programul de imunizare Național, Centre pentru Controlul și Prevenirea Bolilor, Atlanta,Georgia Giardiaza și Balantidiaza;Îngrijirea copilului și boli transmisibile;Gastroenterită;Hepitidele Viral Dwight A Powell, profesor de pediatrie MD, Colegiul de Medicină și Sănătate Publică al Universității de Stat din Ohio;Șef,secțiunea de boli infecțioase pediatrice, Spitalul Copiilor, Columbus, Boala Ohio Hansen (Mycobacterium leprae) ',micobacterii nontuberculoase;Infecții micoplasmale Keith R Powell, profesor și președinte MD, Departamentul dePediatrie, Northeastem Ohio Universities College of Medicine;Vicepreședinte și Dr Noah Miller Catedra de Medicină,Centrul Medical al Spitalului pentru Copii, Akron, febra din Ohio;Febra fără focalizare, sepsis și șoc Charles G Prober, profesor MD de pediatrie, medicină, microbiologie și imunologie, președinte asociat de pediatrie;Școala deMedicină a Universității Stanford, Stanford, California Pneumonia;Infecții ale sistemului nervos central Keith Quirolo,profesor clinic asociat MD, Spitalul pentru copii Oakland, Oakland, California Tulburări de hemoglobină Daniel J Rader,MD profesor asociat de medicină și patologie, Universitatea din Pe "Nylvania School of Medicine; Director, Medicinăcardiovasculară preventivă și lipidică lipidicăClinică, Philadelphia, Pennsylvama Tulburări ale metabolismului șitransportului lipoproteinei Robert Rapaport, profesor de medicină MD, director, endocrinologie și diabet, Mount SinaiSchool of Medicine, New York, New York Tulburări ale gonadelor Michael D Reed, Pharmd Profesor de Pediatrics,CaseWestern Reserve University School of Medicine; Director, Farmacologie clinică pediatrică și toxicologie, Rainbow Babiesand Children's Hospital, Cleveland, Ohio Principiile terapiei medicamentoase; Medicamente с писок соавnalster Medicină, Școala de Medicină a Universității Stanford; Marcus A Krupp ResePreședinte și președinte de arc,Departamentul de Imunologie și Institutul de Cercetare a Bolilor Infecțioase, Palo Alto Medical Foundation, Palo Alto,California Toxoplasmoză (Toxoplasma Gândii) Iraj Rezvani, MD Profesor de Pediatrie, Școala Universității de Medicină aTemplului;Șef, secțiunea de endocrinologie și metabolism pediatric, Centrul Medical pentru Copii Universității Temple,Philadelphia, Prnnsylvama, o abordare a erorilor înnăscute alemetabolismului;Fenilalanină;Tirozină;Metionină;Cisteină/cistină;Triptofan;Valine, leucină, izoleucină și acidimiiorganice conexe;Glicină;Serină;Prolină și hidroxiprolină;Acid glutamic;Ciclul URCA și hiperammonemia (Argimne,Citrulline, Ormthme);Histidine, Lysine Frederick P Rivara, MD, MPH George Adkins Profesor de pediatrie, profesoradjunct de epidemiologie, șef, pediatrie generală, Universitatea din Washington, Seattle, Washington ControlControl;Servicii medicale de urgență pentru copii Kent A Robertson, MD, Director de doctorat, Transplant de celuleStern, Royal Children Hospital, Brisbane, Australia Transplant de celule Stern hematopoietic Luther K Robinson, MDProfesor asociat de Pediatrie, Universitatea de Stat din New York la Buffalo School of ofMedicină și științebiomedicale;Director Dismorfologie și genetică clinică, Buffalo, Sindromul Marfan din New York, George C Rodgers, Jr ,MD, profesor de doctorat de pediatrie și farmacologie/toxicologie, Universitatea din Louisville;Director medicalasociat, Kentucky Regional Poison Center, Kosair Children's Hospital, Louisville, Kentucky Otravions: droguri, substanțechimice și plante genie E Roosevelt, MD, profesor asistent MPH OI Pediatrics, University of Colorado HealthSciences;Medicul participant, The Children's Hospital, Denver, Colorado acut inflamator de obstrucție a căilorrespiratorii superioare Carol L Rosen, profesor asociat de pediatrie, diviziuni de epidemiologie clinică, pulmonologieși neurologie, Case Western Reserve School of Medicine;Director, Servicii de somn pediatric, RAI IBOW BUBIES ȘI COPII,CLEVELAND, OHIO APNEA obstructivă a somnului și hipoventilație David S Rosenblatt, profesor MDCM de genetică umană,medicină, pediatrie și biologie, Universitatea McGill;Spitalul Royal Victoria, Montreal, Quebec, CanadaMetionină;Valine, Leucine, Isoleucină și aciditemii organice conexe Anne H Rowley, MD profesor de pediatrie și demicrobiologie/imunologie, Școala de Medicină Feinberg, Universitatea Northwestern;Medicul participant, Divizia de BoliInfecțioase, Spitalul Memorial pentru Copii, Chicago, Illinois Kawasaki Boala Rama A Rozenfeld, MD profesor asistent depediatrie, Feinberg Școala de Meaicme, Universitatea Northwestern;Medicină medicală de îngrijire a criticilor pediatrici, Spitalul Memorialpentru copii, Chicago, Illinois Atellectasis Jejjrey A Rudolph, Instructor de cercetare MD, Centrul Medical alSpitalului pentru Copii din Cincinnati, Cincinnati, Ohio Boli metabolice ale ficatului;Sindromul Reye și hepatopatiilemitocondriale Robert A Salata, profesor MD și vicepreședinte, Departamentul de Medicină, șef, Divizia BolilorInfecțioase, Case Western Reserve School of Medicine;Medic medic și consultant, spitale universitare din Cleveland,Cleveland, Ohio Amebiaza;Trichomoniaza (Trichomonas vagmalis);Trypanosomiaza africană (boală de somn; complexulTrypanosoma brucei; Trypanosomiaza americană (boala Chagas; Trypanosoma cruzi); sfaturi de sănătate pentru copii carecălătoresc la nivel internațional Denise A Salemo, MD profesor asistent de pediatrie, Școala Universității Temple deMedicinăCentrul, Spitalul Universitar Templ, Philadelphia, Pennsylvania nonbactei => Intoxicații alimentare педиаuterp ия по нельсону Hugh а Sampson, MD Profesor de pediatrie și imunobiologie, "New Sinai School of Medicine;Atinging Staff, Mount Sinai Spital, New York, New School Sinai;B Samat, MD Profesor de Pediatrie (Neurologie) șiPatologie (Neuropatologie), UniverSity of California, Los Angeles, Școala de Medicină;Director, Divizia de NeurologiePediatrică, Neuropatolog, Cedrs-Sinai Medical Center, Los Angeles, California Tulburări neuroniusculare Shigeru Sassa,MD, PhD Head, Laboratoiy of Biochimic Hematology, The Rockefeller University, New York, New York, porfiriul RobertSchechter, MD ClinicalicalsDirector, Program de tratament și prevenire a botulismului pentru sugari, Departamentul deServicii de Sănătate din California, Berkeley;Medic de personal, Spitalul Copiilor, Oakland, Botulismul din California(Clostridium botulinum) Gordon E Schutze, profesor MD de pediatrie și patologie, Universitatea din Arkansas pentruȘtiințe Medicale;Director de program de rezidență pediatrică, Spitalul de Copii din Arkansas, Little Rock, ArkansasActinomvces;Nocardia;Tularmie (Francisella tularensis);Brucella Jeffrey Schwimmer, MD profesor asistent de pediatrie,divizia de gastroenterologie, hepatologie și nutriție, Universitatea din California, San Diego, Școala deMedicină;Medic, gastroenterologie, hepatologie și nutriție, Spitalul pentru copii și Centrul de Sănătate, San Diego,Abcesul hepatic din San Diego, California;Boala hepatică este "cu tulburări sistemice J Paul Scott, MD Profesor dePediatrie, Colegiul Medical Ol Wisconsin-Investigator, Centrul de Sânge din sud-estul Wisconsin, Milwaukee, WisconsinHemoragic și Bolile Trombotice Theodore C Sectish, MD, profesor asistent al pediatricelor Școala de Medicină aUniversității Stanford;Director, Program de formare a rezidenței în pediatrie, director, funcționar pediatru, LucileSalter Packard Children's Hospital, Palo Alto, California Pediatrics Preventive;Pneumonia George B Segel, MD Profesorde Pediatrie și Medicină, Vicepreședinte, Departamentul Pediamcs, Universitatea din Rochester Medical Center, Rochester,New York Definiții și clasificate pe anemie hemolitică , Sferocitoză ereditară;Stomatocita ereditară elhptocitosi-sereditaiy, alte defecte ale membranei;Defecte enzimatice, anemii hemolitice rezultate din factori extracelulați;depediatrie, Școala de Medicină a Universității Johns Hopkins;Vicepreședinte, Instruire, Kennedy Kneger Institute,Baltimore, Maryland Retardarea mentală Eugene D Shapiro MD Profesor de pediatrie, epidemiologie și medicină deinvestigare, Școala de Medicină a Universității Yale, Centrul de Cercetări Clinice pentru Copii;Participareapediatrului, Spitalul de Copii la Yale-New Haven, New Haven, Connecticut Lyme Boala (Borrelia Burgdorferi) Bennett A Shaywitz, profesor MD de pediatrie, neurologie și centru de studiu pentru copii, Centrul de studiiAtenție, Departamentulde Pediatrie, New Haven, Connecticut Specific pentru lectură (dislexie) Sally E Shaywitz, profesor MD de pediatrie șicentru de studiu pentru copii;Co-director, Yale Center for the Studiul învățării și atenției, Departamentul dePediatrie, New Haven Connecticut Speciful de citire Dizabilitate (Dyslexia) список соавторов Joel Shilyansky, MD profesor asistent dechirurgie, divizia de chirurgie pediatrică, colegiul medical din Wisconsin;Chirurg pediatric, Spitalul Copiilor dinWisconsin, Milwaukee, Wisconsin tumori ale tractului digestiv Benjamin L Shneider, MD Profesor asociat de pediatncs,șef, divizia de hepatologie pediatrică, Școala de Medicină Mount Sinai;Director adjunct, Transplant de ficat Pediatric,Mount Sinai Medical Center, New York, New York Autoimmune (Chronic) Hepatita Stanford T Shulman, profesor de pediatrieMD, Școala de Medicină Feinberg, Universitatea Northwestem;Șef, Divizia de Boli Infecțioase, Spitalul Memorial pentruCopii, Chicago, Illinois Kawasaki Boala Scott H Sichrer, MD profesor asistent de pediatrie, Jaffe Food AllergyInstitute, Divizia de alergie și imunologie pediatrică, Mount Sinai School of Medicine, New York, New York, NewYorkBoală senim;Alergie la insecte Robert Sidbury, MD profesor asistent de pediatrie, divizie de dermatologie,Universitatea din Washington School of Medicine;Spitalul pentru copii și Centrul Medical Regional, Seattle, WashingtonThe Skin Mark D Simrns, MD, MPH Profesor de pediatrie, șef, secțiune de pediatrie de dezvoltare, Colegiul Medical dinWisconsin;Director medical, Centrul de Dezvoltare a Copilului, Spitalul Copiilor din Wisconsin, Milwaukee, tulburare dedeficit de atenție/hiperactivitate din Wisconsin;Adopţie;Îngrijire de plasament Eric A F Simoes, MD, DCH Profesor depediatrie, secțiune de boli infecțioase, Școala de Medicină a Universității din Colorado;Profesor de boli infecțioasepediatri și sănătate tropicală a copilului, Imperial College, Londra, Regatul Unit;Spitalul Copiilor, Denver,Poliovirusurile din Colorado Daniel Sloniewsky, MD profesor asistent de pediatrie, Universitatea de Stat din New York,Stony Brook;Stony Brook University Hospital, Stony Brook, New York Hemoragie pulmonară, embolie și infarct John D Snyder, profesor de pediatrie MD, Universitatea din California, San Francisco, Școala de Medicină, San Francisco,California Gastroenterită;Hepatita virală Joseph D Spahn, profesor asociat de pediatrie, evreu național, SH Medical andResearch Center, University of Colorado Health Sciences Center;Medicul personalului, Centrul de cercetare și cercetareevreiască națională, Denver, Astmul copilăriei Colorado Mark A SPER Ling, MD Profesor de Pediatrie, Universitatea dinPittsburgh School of Medicine;Divizia de Endocrinologie, Diabet și Metabolism, Spitalul de Copii din Pittsburgh,Pittsburgh, Pennsylvania Hypoglicemia Brian Stafford, MD, profesor asistent MPH de psihiatrie și pediatrie, secțiune deinfantilă, copil și adolescenți psihiatriede Medicină, New Orleans, Tulburări de anxietate din Louisiana Sergio Stagno,profesor și președinte al MD, Departamentul de Pediatrie, Universitatea din Alabama la Birmingham;Medic-în șef, Spitalulde Copii din Alabama, Birmingham, Alabama Cytomegalovirus Lawrence R Stanberry, MD, profesor de doctorat și președinteal pediatriei, Universitatea din Ti Xas Medical Branch, Galveston, Texas Varicella-Zoster Virus Charles A Stanley, MDProfesor Texas Varicella-Zoster Charles A Stanley, MD Profesor Texas, Varicella-Zoster, Charles A Stanley, MD,profesor MDde pediatrie, Universitatea din Pennsylvania;Șef, Dr Is'on de endocrinologie/diabet, Spitalul Copiilor dinPhiladelphia Philadelphia, Pennsylvania Tulburări ale oxidării acidului gras mitocondrial Jeffrey R Starke, profesor depediatrie MD, Baylor College of Medicine;Șef, pediatrie, Spitalul General Ben Taub, Houston, Texas Tuberculosis(Mycobacterium tuberculosis) педиатри/p Stazzone, MD profesor asistent de radiologie pediatrică, Universitatea dinNew Mexico School of Medicine, Albuquerque, New Mexico Leziuni de radiații pediatrice Barbara W Stechenberg, profesorMD de pediatrie, Tufts University School of Medicine, Boston;Director, Boli infecțioase pediatrice, Baystate Med'CalCenter pentru copii, Springfield, Massachusetts Bartonella Barbara J Stoll, MD Profesor de pediatrie, Emioiy UniversitySchool of Medicine, Atlanta, Georgia Prezentare generală a mortalității și morbidității;Nou-născuții, sarcini cu riscridicat;Fătul;Copilul cu risc ridicat;Manifestări clinice ale bolilor în perioada nou -născutului;Tulburări alesistemului nervos;Urgențe în camera de livrare;Tulburări ale tractului respirator;Tulburări ale sistemuluidigestiv;Tulburări de sânge;Sistem genitourinar;Ombilicul;Tulburări metabolice;Sistemul endocrin;Infecții ale copiluluineonatal Anne Stormorken, MD profesor asistent de pediatrie, Northeastern Ohio Universities College of Medicine;Directormedical asociat, unitate de terapie intensivă pediatrică, Centrul Medical pentru Spitalul Copiilor, Akron, Ohio Sepsisși Shock Ronald G Strauss, profesor de patologie și pediatrie MD, Universitatea din Lowa College of Medicament;Director medical, Degowin Blood Center, Spitale și Clinici al Universității din Lowa, Lowa City, Riscuri Lowade transfuzii ale componentelor de sânge Frederick J Suchy, profesor și președinte al MD, Departamentul de Pediatrie,Școala de Medicină Mount Sinai;Pediatrul-șef, Spitalul Mount Sinai, New York, Hepatita autoimună din New York(cronică);Leziuni hepatice induse de droguri și toxine;Eșec hepatic fulminant;Boli chistice ale traciului biliar șificatului;Boli ale vezicii biliare;Hipertensiune și varice portal Francisco A Sylvester, profesor asistent MD,Universitatea din Connecticut School of Medicine;Gastroenterolog pediatric, Centrul Medical pentru Copii dinConnecticut, Hartford, boala de ulcer peptic din Connecticut Andrew M Tershakovec, profesor asociat de pediatrie,Universitatea din Pennsylvania School of Medicine;Medic asociat, Spitalul Copiilor din Philadelphia, Philadelphia,Pennsylvania Tulburări ale metabolismului și transportului lipoproteinei George H Thompson, profesor MD de ortopedicăSuigery and Pediatrics, Case Western Reserve School of Medicine;Director, ortopedie pediatrică, Rainbow Babys andChildren's Hospital, Cleveland, Ohio Growth and Development;Evaluarea copilului;Piciorul și degetele de lapicioare;Torsionai și deformări unghiulare;Discrepanță de lungime a picioarelor;Genunchiul;Șoldul;Coloanavertebrală;Gâtul;Membrul Upptr;Artrogripoză;Coramon Fractures Norman Tinanoff, profesor și președinte DDS, Departamentulde dentiști pediatrice, Universitatea din Maryland Dental School, Baltimore, Maryland Cavitatea orală James K Todd, MDProfesor de Pediatrie, Microbiologie și Medicină Preventivă/Biometrică, Universitatea din Colorado School of of of of ofof of of off of of of of of of of of off of of of of of of of of off of of of of of of of of of off of of of of of of ofof of ofMedicament;Spitalul pentru copii din Denver, Denver, Colorado Staphylococcus Lucy Tompkins, MD, profesor dedoctorat de medicină (boli infecțioase) și microbiologie și imunologie, șef, Divizia de boli infecțioase și medicinăgeografică, Școala de Medicină a Universității Stanford;Director, Program de control al epidemiologiei și infecțieispitalului, Spitalul Stanford și clinici Legionella Kristine Totjesen, MD, MPH Profesor asistent adjunctor de pediatrie,Case Western Reserve University School of Medicine;Director de programe, Proiect de formare Laos, Health Frontiers,Cleveland, Ohio Child Health in the World în curs de dezvoltare David G Tubergen, profesor MD de pediatri"Universitatea din Texas M D Anderson Cancer Center;Director medical, M D Rețeaua Physicians Anderson, Houston-Texas Leucemia список соавторов Ronald в Tumer, MD Profesor de Pediatrie, Universitatea din Virginia School ofMedicine, Charlottesville, Virginia The Common Cold;Faringita acută Rodrigo E Urizar, profesor de pediatrie MD,nefrologie, director al serviciilor de dializă pediatrică, Colegiul Medical Albany Universitatea Un-On;Participareapediatrică nefroloeist, spitalul copiilor, Albany Medical Center, Albany, New York Transplant renal Charles P Venditti,MD, doctorat, genetică umană și biologie moleculară, Universitatea din Pennsylvania School of Medicine;Spitalul pentrucopii din Philadelphia, Philadelphia, Pennsylvania Tulburări ale oxidării mitocondriale a acizilor grași ElliottVichinsky, profesor adjunct MD, Universitatea din California, San Francisco, Școala de Medicină;Director, hematologie/oncologie, spital pentru copii și centru de cercetare, Tulburări de hemoglobină din Oakland, California, Beth A Vogt,profesor asociat de pediatrie, Case Western Reserve School of Medicine;Participarea la nefrologul pediatric, RainbowBabys and Children's Hospital, Cleveland, Ohio, afecțiunile asociate în special cu proteinuria;Nefropatie toxică;Necrozăcorticală;Eșec renal Martin E Weisse, MD Profesor de Pediatrie, director, Program de rezidență pediatrică, șef, boliinfecțioase rice pediale, Universitatea din Virginia de Vest, Morgantown, Virginia de VestCandida;Malassezia;Meningoencefalita primară Amebică Steven L Werlin, MD Profesor de Pediatrie, Colegiul Medical dinWisconsin;Spitalul pentru copii din Wisconsin, Milwaukee, Wisconsin Exocrine Pancreas Michael R Wessels, profesor depediatrie MD, Școala Medicală Harvard;Șef, divizia de boli infecțioase, Spitalul Copiilor, Boston, Massachusetts Group вStreptococcus Ralph F Wetmore, profesor MD al Otorhinolaringologiei/Chirugiilor șefului și gâtului, Universitatea dinPennsylvania Școala de Medicină;Chirurg asociat, Spitalul Copiilor din Pennsylvania, Philadelphia, Pennsylvania amigdaleși adenoide Randall C Wetzel, MB, BS, MBA Profesor de Pediatrie și Anesthesiologie, Keck School of Medicine,Universitatea din sudul Californiei;Președinte, Anestezie Criticai Care Medicine, Spitalul Copiilor Los Angeles, LosAngeles, California Anestezie și îngrijire perioperatorie Perrin C White, profesor de pediatrie MD, Universitatea dinTexas Southwestern;Director, endocrinologie pediatrică, Centrul Medical Southwestern la Dallas, Dallas, Texas Tulburări ale glandelor suprarenale Glenna B Winnie, profesorasociat de pediatrie MD, Universitatea din Pittsburgh School of Medicine;Șef, divizia pulmonară, Spitalul Copiilor dinPittsburgh, Pittsburgh, Pennsylvania emfizem și suprainflație;C^-Antitripsin deficiență șiemfizem;Pleurezie;Pneumotorax;Pneumomediastinum;Hidrotorax;Hemotorax;Chylothorax Charles R Woods, profesor asociat depediatrie, Școala de Medicină a Universității Wake Forest;Brenner Children's Hospital, Winston-Salem, Carolina de NordNeisseria Meningitidis (Meningococcus) Laura L Worth, MD, profesor asistent de doctorat de pediatrie și biologiecancerului, Universitatea din Texas M D Centrul de cancer Anderson, Houston, Texas Molecular și Cellular Biology ofCancer Peter Wright Wright Wright Wright Wright Wright Wright, MD Profesor de pediatrie, microbiologie și imunologie șipatologie, Vanderbilt University School of Medicine, Nashville, Virusuri gripale din Tennessee;Virusuri ParainfluenzaDavid T Wyatt, profesor de pediatrie MD, secțiune de endocrinologie și diabet, Colegiul Medical din Wisconsin;Șef,endocrinologie pediatrică, Spitalul Copiilor din Wisconsin, Milwaukee, Wisconsin Diabetes Mellitus la copii педиаapteт по нельсону Robert Wyllie, MD Sheate, Departamentul de Gastroenterologie Pediatrică, Fundația Clinical Clinic,Cleveland, Ohio Clinicalss Manifestions of GastRointestinal Foundation;Dezvoltarea, structura și funcția normai;Stenozapylonc și anomaliile congenitale ale stomacului;Atresie intestinală, stenoză și malrotare;Duplicări intestinale, Meckeldiverticulum și alte rămășițe ale duetului omfalomezenteric;Tulburări de motilitate și boala Hirschsprung, ileus,adeziuni, intussusception și obstrucții închise-LONP;Corpuri străine și bezoars;Durere abdominală recurentă a copilărieiRAM YOGEV, profesor de pediatrie MD, Școala Medicală a Universității Northwestem;Pennsylvania Esofagul Anita к M Zaidr,MBBS, SM profesor asociat de pediatrie și Microbiologv, Universitatea Aga Khan;Consultant, Boli infecțioase pediatrice,Spitalul Universitar Aga Khan, Karachi, microbiologie de diagnostic Pakistan Lonnie K Zelter, MD Profesor de pediatrie,anesteziologie și psihiatie și științe biobehaviorale, David Geffen School of Medicine, University of California, LosAngeles;Director, Program pentru durere pediatrică, Spitalul de Copii Mattel din UCLA, Los Angeles, Managementul dureriipediatrice din California Barry Zuckerman, profesor și președinte al MD, Departamentul de Pediatrie, Școala de Medicinăa Universității din Boston;Boston Medical Center, Boston, Massachusetts Impactul violenței asupra copiilor олавлениепредисловие список сокращений частьx патофизиология жидких средорnțeниззза инфiseзионная тера•risГринбаvorvers (larrj а Greeribaum) глава электролитные сдвиги и нарушениякислотноо dispozițiaСостав жидких сред ор sufleterit Регуляция осpenоляльности и объема Натрий Калий Калций Маагний Фосфор Кислотно-основное состояние глава подерживающая иамест îl глава из Жидкостная и электролитная тераciedialнекоторых клинических состояний Острая диарея и пероральная реëиратация Диарея на фоне хронического ianuarie ianuatăСтеноз привратника Инфзионная тераiserris до, вовремя и после оерации часть xi неотложные состояния в веотлррии глава обследование больноchisо ребенка в а м у лnalвих ian с стационарных у ловиях McCarthy)глава контролирование травматиззза фрерик п Ривара (Frederick р Rivara), дэвидгроссay % (David Grossman) педиатрия по нельсону глава М Денис дауд (м Denise Dowd), фредерик п Ривара(Frederick р rivara) глава детская интенсивная терапия: обзор лоррир Френкель (Lorry R Frankel) глава ianuarie În stare critică Lorry R Frankel (Lorry R Frankel) Capitolul Conexiune eficientă cufamilia din Departamentul de îngrijire urgentă pentru copii Lorry R Frenkel (Lorry R Frankel) Capitolul Sisteme de puncte și factori de predicție a mortalității Joseph V DiCarlo (Joseph V Dicarlo), Lori R Frenke A> (Lorry R Frankel) Capitolul Stabilizarea copiilor în stare critică Ajutor de urgență pediatrică și resuscitare Lawrence G Mathers (Lawrence N Mathers), Lorry R Frankel (Lorry R Frankel) Șoc Lorry R Frenkel (Lorry R Frankel), Lawrence G Maters (Lawrense N Mathers) Sindromul de detresărespiratorie și încălcarea respirației Lorry R Frenkel (Lorry R Frankel) Art Două ventilațiiale plămânilor Lorr R Frenkel (Lorry R Frankel) Stabilizarea funcției renale Joseph V Di Carlo(Joseph V Dicarlo) Stabilizare alimentară Joseph V Di Carlo (Joseph V Dicarlo) Stabilizareneurologică Joseph V Dicarlo, Lorry R Frankel (Lorry R Frankel) Asistență de urgență cu vătămaremultiplă Peter S Dayn (Peters Dayan), Bruce L Kiyip) Capitolul Sindrom de detresărespiratorie Sharp (adult) Lorry R Frankel, Joseph V Di Carlo (Joseph V Dicarlo)Capitolul Hemofiltrare continuă Joseph V Di Carlo (Joseph V Dicarlo)Capitolul Transplant în Departamentul de Asistență pentru Urgență pentru Copii Lawrence G Mathers (BT GENS N Mathers ), Lorry R Frenkel (Lorry R Frankel) Capitolul Înec și copii salvați din apă Harry J Callas (Harryj Kallas) Burns Frostbite J Antun (Aha U Antoon), Mary K Donovan (Magician K Donovan) Capitolul Continuarearesuscitării sau abstinenței de la ea, moartea creierului și îndepărtarea de organe Lorry R Frenkel (Lorry R Frankel), Lawrence G Maters (Lawrencca N Mathers) Capitolul Anestezie și tratament cuperioperare Randal S Wetzel (RandallS Wetzel) Tabelul tratamentului Capitolul Anestezie la copii Brenda Bursh, Lonnie K Zeltzer XII Tulburărimetabolice Capitolul Abordările studiului defectelor metabolismului congenital aminoacizi Fenilalanină IREY RESVANI Tirosin IREY RESVANI Metionin Iraj Rezvani, David S Rosenblatt(David S Rosenblatt) Cisteină/cistină IREY RESVANI (Iraj Rezvani) Triptofan IREY RESVANI Valin, Leucin, Izolacin și acidemia organică corespunzătoare I IREJ Rezvani, David S Rosenblatlat (DAV: D: D: D: S Rosenblatt) Glycine Iraj Kezvani Serin IREY RESVANI Prailin șiHydroxyproline Irey Rezvani Acid glutaminic Irey Rezvani Ciclul ureeiși hipoammoniei (arginină, citrullin, ornitină) Iraj Rezvani Phydin IREY REZVANI Lizin T ', , L IREY REZVANI Acid asparaginic (boala Canan) Ruben K Matalon (Reuben K Matalon) Capitolul Încălcările lipidelor Metabolism Încălcări ale oxidării mitocondriale a acizilor grași Charles P Venditi (Charles R Venditti), Charles A Stanley Încălcări ale metabolismului acidului gras cu un lanț foartelung Hugo W Moser (Hugo W Moser) Încălcări ale metabolismului și transportului lipoproteinelor Lipidoses Margaret M McGover (Margaret M McGovem), Robert Grobel (Robertj Desnick) Mucolipidoze Margaret M McGover, Robert J Paratnik (Robert J Desnick) Capitolul Încălcările metabolismului carbohidraților Glicogenoze YUSN-PRONG CHEN (Yuan-Tsong Chen) Tulburăriale metabolismului galactozei Yuan-Okong Chen (Yuan-Tsong Chen) Tulburări ale metabolismului fructozei Yuan-Okong Chen (Yuan-Tsong Chen) Încălcări ale metabolismului intermediar al carbohidraților, însoțițide lactacidoză Yuan-Tsong Chen (Yuan-Tsong Chen) Insuficiența xilozei-dehidrogenazei(pentosurie benignă congenitală) Yuan-Okong Chen (Yuan-Tsong Chen) Pediatrie pentru Nelson Încălcăriale prăbușirii și structurii glicoproteinelor Margaret M McGover), Robert J Robert JDesnick) Capitolul Mukopolisacharidoses Robert M Kliegman, Joseph L Muenzer Capitolul Metabolismul purinic și pirimidie James K Harris (James S Harris) Capitolul Prigheria U Ted Brown Tedbrow) Capitolul Porfiry ShigeruSassa (Shigeru Sassa) Capitolul Hipoglicemie Mark A Cântare (Mari A Scăruță ) Partea XIIICercetare de laborator și terapie medicamentoasă Capitolul Cercetări de laborator la copii John F Nicholson (John F Nicholson), Michael A POG (Michael A Pesce)Capitolul Limitele valorilor normale ale datelor de cercetare de laborator și Proceduri John F Nicholson (John F Nicholson), Michael A POG (Michael A Pesce) Capitolul Principiile lui L Carriage Therapy Michael D Reed (Michael D Reed), Peter Gal ( Peter Gal) Capitolul Medicamente Peter Gal (Peter Gal), Michael D Reed) Capitolul Fitoterapie Katie J J Ketreg, Paula Gardiner Partea XIV Sistemul endocrin Secțiunea Boli ale hipotalamusului șiglandei hipofizare Capitolul Hormoni ai hipotalamusului și glandeihipofizare John S Parks (John S Pa KS) Capitolul Hipopititarism John S Parks (John S Parks) Capitolul Diabetul care nu este delăturat David T Breo ( David T Breault), Joseph A Majob (Iosif Majzoub) Cauzele hipernatriemi Capitolul Alte tulburărimetabolice și acțiunile hormonului antidiuretic David T Breault, Joseph A Majzoub(Joseph A Majzoub) Capitolul Hiperepytarism, sindroame de creștere răi și accelerate Pincus Cohen (Pinchas Cehen) Capitolul Fiziologia dezvoltării sexuale Luigi Garibaldi(Luigi Garibaldi) Capitolul Tulburări de dezvoltare sexuală Luigi Garibaldi(Luigi Gmibaldi) Gonadotropină -Dependență de dezvoltare sexuală prematură dependentă de gonadență Dezvoltare sexuală prematură din cauza patologiei organice a creierului Dezvoltaresexuală prematură din cauza iradierii creierului Dezvoltaresexuală prematură și hipotiroidism Tabelul din Tumori secretive gonadotropinei Sindromul McCun-Olbright (dezvoltare sexuală prematură, osteodisplazie fibroasă șiîncălcare a pigmentării) Toxicoza familială testosteron Dezvoltare sexuală prematură incompletă (parțială) Dezvoltare sexuală prematură otrăvită Secțiunea Boli ale glandei tiroidiene Stpefen Lafranchi)Capitolul Dezvoltarea și fiziologia glandei tiroidiene CAPITOLUL Încălcareanivelului de tip tiroxynsin -Globulin de legare Capitolul Tiroidită Capitolul Deci Goiter congenital Goiter endemic și cretinism Goiter sporadic Goiter intracheal Capitolul Hipertiroidism Goiter toxic difuz (boala Graves) Hipertiroidism congenital Capitolul Cancer tiroidian Noduri unice ale glandeitiroidiene Cancer medular Secțiunea Boli ale glandelorparatiroide Daniel A Doyle (Daniel A Doyle), Angelo M Dijorgi (Angelo M DiGeorge) Capitolul Hormoni și peptide care reglementează calciul și metabolismul țesut osos Capitolul Hiporathiroidism Capitolul Pseudohyparatyeoza (osteodistrofieereditară a Olbright) Capitolul Hiperparatitoza Secțiune Boli suprarenale Lenor S Levine (Lenore S Levine), Perrin K White (Retp S White) Capitolul Fiziologia glandelor suprarenale Histologie și embriologie Biosinteza steroizilor suprarenali Reglarea cortexului suprarenal Acțiunea hormonilor steroizi ai glandelor suprarenale Creierul glandelor suprarenale Capitolul Insuficiența cortexului suprarenal Eșec suprarenal primar Eșec suprarenalsecundar Capitolul Hiperplazia congenitală a cortexului suprarenal și a bolilor conexe Hiperplazia congenitală a cortexului suprarenal datorită insuficienței -hidroxilază Hiperplazia congenitală a cortexului suprarenal datorită insuficienței hidroxilasei IR pediatrieconform Nelson Hiperplazia congenitală a cortexului suprarenal datorat "deficienței de Zr-hidroxisteroid-dehidrogenază Hiperplazie congenitală a cortexului suprarenal datorită insuficienței -hidroxilasei , Hiperplazie lipoid a glandelor suprarenale InsuficiențăAldostostoronsystasia Hiperaldosteronismul sensibil la holo glucocori - Capitolul Sindromul Kusching Capitolul Hiperaldosteronism primar Capitolul O Tumorile cortexului suprarenal Virilizarea tumorilor cortexului suprarenal Tumorile feminizante ale cortexului suprarenal Capitolul Feochromocitom Capitolul Formații volumetrice în suprarenală suprarenală Glanda Neoplasma identificată aleatoriu a glandelor suprarenale Calcificarea glandelor suprarenale Secțiunea Boli ale glandelor genitale Robert Rapaport (Robe, R Rapaport) Capitolul Dezvoltarea și funcțiagonadelor Capitolul Fiecare hipofuncție Hipogonadism hipergonadotropic(primar) la bărbați ѵ Hipogonadotropic (secundar) Hipogonadism la bărbați Capitolul Dezvoltare sexuală prematură falsă datorată tumorilor testiculelor Capitolul Gynecomastia Capitolul Hipofuncția ovarului I Hipogonadism hipergonadotropic (primar) lafemei Hipogonadotropic (secundar) Hipogonadism la femei Capitolul Dezvoltaresexuală falsă prematură din cauza patologiei ovariene Capitolul Hermafroditism Hermafroditism , xx (Cariotic , xx cu virilizare) Hermafroditism , XY (Cariotic , XY cuvirilizare insuficientă) Adevărat hermafroditism Secțiunea Diabet lacopii Rachin Alemzadeh (Ramtn Atemzadeh), David Weiggt (Dar'd Wyati) Capitolul Diabet Introducere și Ktassificare Diabet de tip (mediat de mecanisme imune) Diabetul zaharat tip Tipuri speciale de diabet Indicator de subiect Prefață Dragi prieteni!Iată una dintre cele mai neobișnuite publicații medicale - "Pediatrie în Nelson" Care esteneobișnuit?Aceasta este a -a publicație a conducerii, care este publicată de mai bine de de ani Fiecare nouăpublicație este completată de cele mai recente realizări științifice și fapte consacrate Aceasta este mai degrabă oenciclopedie compactă decât un simplu ghid Fiecare secțiune conține capitole despre anatomie și fiziologie, atât metodenormale, cât și patologice, de laborator, funcționale și instrumentale, metode de tratament medicinal și neunit Althoughthe leadership is called "Pediatrics in Nelson", it includes information for almost all specialists working withchildren from birth to years of age-children's otorhinolaryngologists, ophthalmologists, allergists,gastroenterologists, infectious media, cardiologists, rheumatologists, endocrinologists, psychoneurologists,neonatologists , anesteziologi-resuscitare, chirurgi, urologi, ginecologi, hematologi, oncologi, ortopediști,stomatologi, pulmonologi, dermatologi și mulți alții Veți găsi aici informații inaccesibile - despre transplantul deorgane și țesuturi, boli tropicale și parazite, boli ereditare rare și malformații Problemele eticii și deontologiei,igienei copiilor și Adolescenții (inclusiv evaluările dezvoltării fizice a copiilor), pediatrie socială (informații despre incidență șimortalitate, probleme de privare de custodie parentală, cruzime cu copiii și multe alte probleme care apar în societateamodernă), organizarea de îngrijiri medicale în diferite etape Desigur, conducerea diferă de literatura internă desprepediatrie cu structura sa neobișnuită, terminologia, abordările terapiei și altele De asemenea, sunt dezvăluiteinconsecvențele clasificării bolilor MKB- În pregătirea publicației în limba rusă, s -au făcut încercări de a aduceconducerea la cerințele și standardele existente în țara noastră Pentru o ușurință de utilizare, editorii au împărțitmanagementul în volume, astfel încât tabelul conținutului s -a schimbat Redactorii nu au nicio îndoială că atunci cândcitesc și studiază conducerea, cititorii vor avea observații și își exprimă recunoștința în avans pentru toateinstrucțiunile care vor fi făcute în scrisorile dvs sau pe site -ul nostru web Nu regretați timpul pentru a citi saucel puțin să faceți cunoștință cu "Pediatrie de Nelson" Docții *o fac "nu numai educația de bază și experiența practică,ci și extinderea profesionistului Crooking pediatrie de Nelson Gozor Un alt punct de vedere sau teorie care nucoincide cu al tău nu trebuie luat în considerare, dar trebuie să știi cel puțin despre asta Copiii merită cel mai multpentru noi să facem totul, onoare în puterea noastră de a -și proteja viața și sănătatea Vă doresc citire fascinantă șisucces profesional!Președinte al Comitetului Executiv al Uniunii Pediatrilor din Rusia, șef de specialist specialistpediatrician al Ministerului Sănătății și Dezvoltării Sociale a Federației Ruse, vicepreședinte al Rams, director alCentrului Științific pentru Sănătate al Copiilor Rams, vicepreședinte din Asociația Europeană pediatrică EPA \ UNEPSA,Academicianul Rams, profesorul AL Lista Baranov a contracțiilor criminale este o reacție imunologică cu proteine​​normale GRRG GTF-hormon hormon hormon Rilising-guanosinerifhosfat MIM-număr de boli ereditare ale porfiriei gep-hepatoeritropoetice a unei persoane în baza de date computerizată a presiunii danzla-presiune a blocajului în plămâni(hTTP: //www ncbi nlm/NiH artere gov/ omim/) dka-diabetică cetoacidoză AAP-American Academia de Pediatrie Volumul-Respirator al Presiunii Arteriale a tensiunii arteriale a DPA-difuzului deteriorarea axonilor ADG-Antidiuretic Hormondea-Dehidrepiapianrosteron ADP-ADP-CAUTIURETIC Insuficiență Gastrointestinal Tract de Tract Gastrointestinal de -Aminolevululumpricix respirator superior Akvnp- Colegiul American de Doctori de Asistență Non-False Il-InterlaykinACTH- Hormon adrenocorticotropic IFN-interferon ald-adrenolecodistrofie IFR-Insulină PRestul de alk-B-aminolemic acid înformă de piele (completă) Albinism al enzimei ACF-angiotensinoprowning a cacheterizării Claus a arterei pulmonare ASAT-Aspartateaminotransferaza controlată de KPA de către pacientul analge-atp -denosinitrifhosfat zIYA BI-BI și de pacientși-ADENOSINITRIFHOSFAT B și bispofosfatul CRG CRG-corticotropină Gormon Gormon Fast Intube-CT-CT tomografiecomputerizată a KFK-creativă fosfokinază VGKN-hiperplazie congenitală a scoarței nupcv-cateterismului venelor centraleale letensului porphyriei VP-variegate -densitatea profilurilor înalte- presiunea intracraniană a LPNP-lipnp-lipoteids-Lipropreids- Lipnids-Lipnid-Lipnids-Lipnids-Lipnids- Lipnids-Lipnids- Lipnids-Albinism Lipoproteine ​​ale unui joc densdens dens- U-aminomatic acid STE GBK- Hiperglcinemie fără lipoproteină ketoză- IntervalHormonul gr-hormon-hormone-hormone-creșterea mormonală a hormonului cu normă întreagă de gonadotropină GR-creșterea hormonilor MBR-infanterieRefsum Pediatrice Conform Nelson MSG-Melanocitimulare Hormon Maine- Non-placă endocrină multiplă a NCPP a industrieilimfatice după transplantul de NMP- Îngrijirea medicală de urgență a Diabetului NND-nefrogenic non-naichera al AINS-ANSAID- medicamente antiinflamatorii nesteroidie Terapie Ajutor OPP - OSV porfirie intermitentă acută - Conținutul totalal apei CC - Volumul PBG din sânge care circulă PDD porfobilinogen-presiunea de vârf asupra inhalării presiunii PDKV-pozitive la sfârșitulacidozei canalului PCA-renal al PKP-Late Pietan Porphyry Popk-popiimalanocortine Str- Grepuitor postoperator șivărsături de PPPS-complet puterea parentală Oferta de sabotaj de trauma pediatrică ppts-revizuită Prl-prolantinPurration 'I-Reedition Soluție a PTG-Paratyreyide Hormon Ptsh-pediatric Scara traumatică a RDS-Riscul de mortalitatepentru copii- presiunea arterială rizomelicică a grădinii Khondrodi-Plalasse- presiunea arterială medie a rizomelieiKhondrodi-Plalasse-presiune arterială medie a arterialului rizomelicilor Khondrodi-Plalasse-presiune arterială medie aarterialului rizomelici al Khondrodi-Plansse Garden-Press de zelweger slr- strick dreapta, filtrarea sclipitorului SDR-SNSDG Resuscitare cordială și pulmonară-SNSADG Secreția insenabilă a fluidului spinal de ovare sindrom-sindrom-sindrom-sindrom-synchronizatSunt ventilația forțată intenționată a SSVP-somatosenzorialului a provocat potențiale SSVR- SSC SSCsindromul de reacție inflamatorie sistemică- rezistență vasculară sistemică- hormon somatotropic cc-tkm transplant degrad osoase- Deteriorarea traumatică a hormonului cerebral-TTG -Capacitatea reziduală funcțională a hormonului FSH-folicul-stimulare X-ALD-adrenolecodistrofie adrenalizată cu gonadotropina hCG-corionică a cromozomului X-cromozom-corionic HPN-cronică insuficientă a presiunii ilicofosofat-central-central-central-cicl -Cycl- Mielinoliza cardiaculuicentral Pontoon- ritmul cardiac al lui Chen- stimularea electrică percutanată a NER-SGCG- o scară a adâncimilor comeiGlasgow Ecmo- suplimentarOxigenarea membranei corporale a EMG, protopopopic-eterropotic ETT-ETF tubul endotraheal-electronic-trafic-trafic ETF-DG-dehidrogenază a electronilor transporturi de electroni Flavropriexye upem (LarriPitofisional și Enfusional Chirers și Capitolul Electilic și Enfusional și EnfuzionA A Greenbaum) I Capitolul Electrolye și EnfuzionA A și încălcări ale statului acid Compoziția mediilor lichide ale corpului este conținutultotal de apă din corp Apa este componenta principală a corpului uman În plus, organismul conține proteine, minerale,grăsimi și o cantitate mică de carbohidrați Conținutul total de apă (OSV) din corp ca procent din greutatea corporală lavârste diferite este diferit (Fig ) Fătul este foarte mare;Până la naștere, pe termen complet, acest indicatorscade la aproximativ % La bebelușii prematuri, este mai mare În primul an de viață, OSV continuă să scadă și până lasfârșitul anului este aproximativ % din greutatea corporală;La acest nivel, OSV rămâne până la începutul perioadei dedezvoltare sexuală În această perioadă, conținutul de grăsime din corp la fete crește într -o măsură mai mare decât labăieții, care, dimpotrivă, cresc masa musculară Deoarece grăsimea conține foarte puțină apă, iar mușchii - mult, până lasfârșitul dezvoltării sexuale a OSV la băieți rămâne la nivel de %, iar la fete scade la aproximativ % din greutateacorporală Odată cu obezitatea, procentul de OSVs scade la băieți Când deshidratarea, ATB este un procent mai mic dingreutatea corporală Spații lichide În organism, apa este conținută în două spații principale - intracelulare șiextracelulare Fătul și nou -născutul au mai mult lichid extracelular decât intracelular (vezi Fig ) Diurezapostnatală reduce imediat volumul de lichid extracelular, după care volumul intracelular, din cauza creșteriidimensiunii și a numărului de celule crește Până la sfârșitul primului an de viață, raportul dintre volumul lichiduluiintra- și extracelular devine același ca la adulți Lobul lichidului extracelular reprezintă - % din greutateacorporală și aproximativ - %, adică de aproximativ ori mai mult (Fig ) O creștere a masei musculare întimpul dezvoltării sexuale la băieți îi determină un volum mai mare de lichid intracelular decât la fete În vârstă post-completat, volumul lichidului extracelular la băieți și fete diferă ușor Lichidul extracelular este, de asemenea,împărțit în două spații - plasmă și lichid interstițial (vezi Fig ) Apa plasmatică este în mod normal reprezentatăde aproximativ % din greutatea corporală Tot sângele (luând un indicator al hematocritului, egal cu %) reprezintăde obicei aproximativ % din greutatea corporală, dar la nou -născuți și sugari, acest procent este mai mare Labebelușii prematuri Nou -născuți Partea X Fiziopatologia mediilor lichide și terapia de perfuzie din Fig Conținutul total de apădin corp;Lichidul intra și extracelular ca procent din greutatea corporală la vârste diferite (Winters R Reglarea apeiși a electrolitului În: Fluidele corporale în pediatrie / R Winters (ed ) - Boston: Little, Brown & Company, )ani de vârstă se apropie de % din greutatea corporală În diferite condiții patologice (deshidratare, anemie,policytemie, insuficiență cardiacă, o modificare a osmolelor plasmei, hipoalbuminei-mia) volumul modificărilorplasmatice Volumul lichidului interstițial, a cărui pondere este în mod normal aproximativ % din greutatea corporală,crește brusc cu edemul care însoțește insuficiența inimii sau a ficatului, sindromul nefrotic și alte cazuri dehipoalbuminemie O creștere a volumului de lichid interstițial apare cu ascită sau efuziune pleurală În mod normal, unechilibru subtil este normal între lichidul intra -vascular și interstițial Volumul intravascular care determinăperfuzia țesuturilor este reglat de raportul dintre presiunea hidrostatică și oncotică Concentrația de albumină înlichidul intravascular este mai mare decât în ​​interstită, iar apa sub influența presiunii oncotice se deplasează învase Acest gradient este menținut datorită permeabilității limitate a capilarelor pentru albumină Dimpotrivă, presiuneahidrostatică în spațiul intravascular creat de funcția de pompare a inimii face ca lichidul să se deplaseze în spațiulinterstițial La capetele arteriale ale capilarelor, presiunea hidrostatică depășește oncotic Lichidul intră în țesut;Lacapetele lor venoase, presiunea hidrostatică este redusă, lichidul interstițial ( %) al spațiului extracelularplasmatic ( %) ( - %) spațiu extracelular ( - %) Fig Spațiile de apă ale corpului ca procent din greutateacorporală la copiii mai mari și adulții și oncotic (datorită creșterii concentrației de albumină) crește, din cauzacăreia fluidul intră în capilare În general, lichidul iese de obicei din spațiul intravascular, dar se întoarce laacesta prin trenurile limfatice Capitolul Schimbările electrolitice și încălcările stării acid-bază încălcareaechilibrului acestor forțe poate duce la o creștere a volumului de lichid interstițial din cauza volumuluiintravascular Dezvoltarea edemului la copiii cu hipoalbuminemie se datorează scăderii presiunii oncotice a lichiduluiintravascular În același timp, volumul intravascular poate scădea, creând la copil pericolul alimentării insuficiente desânge către organele vitale Această situație este mai ales probabilă dacă o scădere a concentrației de albumină înspațiul intravascular este însoțită de creșterea sa în interstițială, ceea ce slăbește și mai mult presiunea oncotică,care menține volumul intravascular la nivel normal În schimb, cu insuficiența cardiacă, mișcarea lichidului în spațiulinterstițial se datorează creșterii presiunii hidrostatice în vene Creșterea volumului și presiunii intravasculare duce,de asemenea, la edem, care este observat cu glomerulonefrită acută Compoziția electrolitică a mediilor lichide alecorpului Fluidele intra- și extracelulare diferă brusc în compoziția substanțelor dizolvate în ele (Fig ) Înlichidul extracelular, cationul principal este sodiu, iar aniononul este clorură În lichidul intracelular, concentrațiade sodiu și clorură este mult mai mică, iar principalul cation din acesta este potasiu Concentrația sa aici este deaproximativ de ori mai mare decât în ​​lichidul extracelular Anionii sunt interiorul Lichidele itatopoice suntreprezentate în principal de proteine, acizi organici și fosfat Diferențele în compoziția anionică a lichiduluiextracelular și intracelular se datorează în mare măsură prezenței moleculelor în celulele moleculelor, care nu suntcapabile să pătrundă prin membrana celulară Diferența de distribuție a cationilor, sodiului și potasiului este necesarăde activitatea Na+, K -Atfazes, care folosește energia celulară pentru a "împinge" sodiu din celule și a "naviga"potasiul din ele Gradientul chimic dintre concentrația de potasiu în celule și în afara lor determină gradientulelectric pe ambele părți ale membranei celulare prin mișcarea potasiului din celule de-a lungul gradientului deconcentrație duce la faptul că pro-fanul intracelular al ventilatorului a fanului fanului fanului este negativ în ceeace privește spațiul extracelular Diferențele în compoziția electrolitică a lichidului extracelular și intracelulartrebuie să fie luate în considerare la evaluarea și tratarea tulburărilor de metabolism electrolitic Concentrația deelectroliți în clinică din clinică nu reflectă întotdeauna anionii lor plasmatici ai SG ( ) HCQ "( ) Prot- ( )alții (B) PHOS" ( ) Fluid intracelular al cationilor anionilor K+ ( ) PHOS "( ) RGGG ( ) Na+( ) HSO - ( ) Mg+( )SG ( ) Fig Concentrații ale principalelor cationi și anioni (în Meek/L) în spațiul intracelular și plasma Partea X Fiziopatologia mediilor lichide și a conținutuluide erapice de perfuzie în organism Acest lucru se datorează unui volum mult mai mare de lichid intracelular încomparație cu extracelular și asociat cu procese intracelulare prin tranziția electroliților de la un lichid la altul Deexemplu, eliberarea de potasiu din celule poate duce la faptul că concentrația sa în sânge se va dovedi normală sauchiar crescută, deși celulele în sine vor fi epuizate brusc de acest cation Acest lucru este deosebit de distinct cucetoacidoza diabetică, în care pierderile semnificative de potasiu sunt adesea mascate de trecerea sa de la lichidextracelular la extracelular Deoarece concentrația normală de potasiu și fosfat este ridicată în celule, nivelurileacestor electroliți din sânge nu reflectă cu exactitate conținutul lor total în organism Eul este, de asemenea, adevăratși concentrațiile serice de magneziu și, mai ales, calciu, care este conținut în principal în oase Osmolaritate Existăun echilibru osmotic între lichidul intracelular și extracelular, deoarece apa trece liber prin membrana celulară Cu oschimbare a osmolarității unuia dintre spații, apa rapid și în cantități mari se deplasează dintr -un alt spațiu,egalizând osmolismul lor În condiții clinice, osmolismul spațiului extracelular se schimbă de obicei mai întâi, iar dacăscade, atunci apa intră în celule și, dacă crește, apa iese din celule În mod normal, osmolismul plasmei este egal cuosmolaritatea lichidului intracelular și este - mOSM/kg Este determinat de gradul de scădere a punctului deîngheț, dar poate fi calculat prin formula: osmolism = x Na + glucoză / + + azot de uree în sânge / , Glucoza șiazotul ureei din sânge sunt măsurate în mg% Divizia în și , transformă Mg% în MMOL/L Multiplicatorul esteintrodus pentru a ține cont de efectul anionilor, în principal clorură și bicarbonat Osmolismul estimat este de obiceiușor mai mic decât măsurarea direct În cele mai multe cazuri, glucoza și azotul ureei sunt slab afectate de osmolismulplasmei și, prin urmare, cantitatea aproximativă de osmolalitate poate fi obținută printr -o simplă concentrație dedublare a sodiului Odată cu uremia, concentrația de uree ar putea juca un rol mult mai mare Cu toate acestea, ureea esteușor de izhironică prin membranele celulare, iar concentrația sa intracelulară se apropie de extracelular Substanțeleactive osmotice ale plasmei sunt doar cele care sunt conținute doar în spațiul extracelular Dacă, cu o creștere aconcentrației de sodiu în plasmă, apa iese din celule, atunci cu uremia un gradient osmotic între cele două spațiu esteabsent, astfel încât mișcările apei nu sunt de popiho-IS Astfel, ureea este considerată "osmol ineficient", iarhiperosmolia plasmei în timpul uremiei nu provoacă mișcarea apei Singura excepție este hemodializa, în care o scădere anivelului extracelular al ureei apare atât de repede încât nu are timp să iasă din celule Drept urmare, se dezvoltăsindromul de dializă hipoosmolară: apa care intră în celulele creierului, care poate provoca simptome severe Un altosmol ineficient este etanolul, care trece liber prin membranele celulare Osmolismul eficient poate fi calculat după cumurmează: Osmolismul eficient = x Na + + glucoză / Osmolhelherf efectiv (sau Tonic) determină presiunea osmotică,sub influența căreia apa se mișcă între spațiul extracelular și intracelular Hiperglicemia crește osmolismul plasmei,iar glucoza (spre deosebire de uree) este un osmol eficient, deoarece concentrația sa plasmatică nu este echilibrată deglucoza intracelulară Cu hiperglicemie, apa trece de la spațiu intracelular la extracelular Aceasta are o valoareclinică cu cetoacidoza diabetică Apa care rezultă din celule reduce concentrația de sodiu în lichidul extracelular,provocând hiponatremie, în ciuda creșterii osmolatilității plasmei Valoarea acestui efect este calculată prin formula:NACKOP = NAM M + , X (glucoză - mg%) / , unde Na " M este concentrația de sodiu măsurată în laboratorul clinic,concentrația de sodiu în timpul concentrației normale de glucoză, Când apa care însoțește apa este însoțită sedeplasează înapoi în celule Indicatorul NACKOP reflectă mai precisă atitudinea adevărată a conținutului general de sodiuîn corp la OSV, adică concentrația reală de sodiu Capitolul Schimbările și încălcările electrolitice ale stăriiacid-bază , în mod normal, atât măsurate cât și osmolismul ajustat sunt în intervalul de mOSM/kg Cu toate acestea,în unele situații clinice, este încălcată egalitatea aproximativă a acestor valori Prezența osmolilor incerti duce lafaptul că osmoleismul măsurat este semnificativ mai mare decât cel calculat Această diferență este un interval osmotic, care apare în cazurile în care osmolismul măsurat cu mai mult de mOSM/kg depășește cel calculat Osmolii incertiinclud, în special, etanol, etilen glicol, metan [și Mannitol Aceste substanțe cresc osmolismul măsurat, dar nu suntluate în considerare în ecuația prin care este determinat osmolismul estimat Intervalul osmotic permite clinicianului să-și asume prezența osmolilor incerti, care poate avea o valoare de diagnostic în cazul suspiciunii de intoxicație cumetanol sau etilenglicol În timpul tratamentului manitolului, osmolismul plasmei trebuie măsurat direct A doua situațieîn care divergerea osmotilismului măsurat și estimat este pseudo-itemia Lipidele și proteinele sunt componente dense aleserului din sânge Cu o creștere a nivelului lor în ser, aceștia deplasează apa - conținutul acesteia scade În unelelaboratoare clinice, concentrația de sodiu este determinată prin calcularea cantității sale în litru de ser din sânge,fără a ține cont de substanțele dense prezente în acesta Cu un conținut crescut al concentrației lor de sodiu în seruldin sânge, rămâne normal, dar valoarea sa la L este mai mică decât dacă calculul a fost efectuat pentru litru deapă Importanța fiziologică este cantitatea de sodiu în litru de apă serică În această situație, osmolismul plasmeirămâne normal, în ciuda aparentului hiponatremie, deoarece procentul de ser, format din lipide și proteine, practic nuafectează rezultatele măsurării osmolarității Pseudohiponatremia este diagnosticată în cazurile în care osmolismulmăsurat al plasmei este normal, în ciuda hiponatremiei Acest artefact de laborator este exclus dacă concentrația desodiu în apă este măsurată direct folosind electrodul electoral O astfel de tehnică găsește din ce în ce mai multăutilizare în laboratoarele clinice În absența osmolilor și a pseudohiponatreemiei incerte, osmolismul estimat reflectăcu exactitate adevăratul osmolism al plasmei Măsurarea osmolismului plasmei ajută la identificarea prezenței osmolilorincerti și la confirmarea prezenței unei adevărate hiponatremii Deși mulți copii cu osmillă crescută de plasmă suntdeshidratați (așa cum se observă cu hipernatremie sau cetoacidoză diabetică), osmolismul ridicat nu indică întotdeaunadeshidratare De exemplu, cu otrăvire cu sare sau uremie, în ciuda osmolismului crescut al plasmei, poate exista osuprasarcină de volum În multe situații, concluzia clinică corectă necesită măsurarea componentelor individuale caredetermină osmolismul plasmei Un calcul simplu al osmotiliei eficiente nu ne permite să judecăm distribuția apei întrespațiul extracelular și intracelular Reglarea osmolarității și a volumului funcționarea normală a celulelor esteposibilă numai cu vibrații foarte mici ale osmolarității plasmei și a volumului intravascular Echilibrul apei dinorganism este controlat de două sisteme independente Deși osmolismul depinde în principal de nivelul de sodiu, reglareaacestuia este realizată în corp de un sistem independent de menținere a volumului de apă, care acționează indiferent dereglarea echilibrului de sodiu, în timp ce volumul intravascular este în mod normal controlat de sistemul de sistemReglarea echilibrului de sodiu Cu toate acestea, în condiții cu un volum redus, mecanismele de menținere a acestuia îndetrimentul osmolarității sunt primele care includ întârzierea apei pentru a restabili volumulintravascular Reglementarea opmolenității Osmolismul plasmei din cauza modificărilor consumului și excreției de apă estepăstrat într-o limită îngustă ( - mOSM/kg) În condiții stabile, cantitatea de apă endogenă beată și formată (înprocesul metabolismului) este egală cu pierderile sale prin piele, lumină, rinichi și tractul gastrointestinal (tractulgastrointestinal) Obiectele de reglementare sunt doar consumul de apă și pierderea acesteia în urină În hipotalamus,receptorii sunt localizați care sunt sensibili doar la efectivul osmolal Partea X Fiziopatologia mediilor lichide șia terapiei de perfuzie, care nu depinde de prezența substanțelor dizolvate (de exemplu, uree), sunt ușor de penetratprin intermediul celularului membrane Odată cu o creștere a osmolismului eficient, neuronii nuclei supraoptici șiparahenitriculari ai hipotalamusului încep să secrete hormonul antidium (ADG) Axonii acestor neuroni se termină înspatele glandei hipofizare Adezii de tuburi colective din rinichii din sânge, care este eliberat în sânge, stimulândformarea de adenozonononomonononomonofosfat ciclic (CAMFS) în aceste celule, provoacă canalele de apă încorporate(Aquaporina- ) în pereții tuburilor colective colective Acest lucru crește permeabilitatea tuburilor de apă și îșiîmbunătățește reabsorbția în mediul hipertensiv al substanței creierului creierului Drept urmare, concentrația de urinăcrește și scade Eliminați complet pierderea apei în urină Este imposibil, deoarece există pierderile necesare ale substanțelor dizolvate, cum ar fi ureea și sodiul Secreția ADGdepinde direct de osmolismul plasmei, iar răspunsul hormonal este vizibil odată cu modificarea osmoliei cu % Odată cuo scădere a osmolarității, secreția ADG încetează practic, ca urmare a faptului că urina devine cât maidiluată Pierderea apei libere (apă fără sodiu) ajustează osmolismul plasmei Secreția ADG nu are loc conform legii "totulsau nimic", ci se schimbă treptat în conformitate cu schimbările din osmolaritatea plasmei ADG este capabil să creascăconcentrația de urină numai dacă hipertensiunea creierului rinichilor Acest lucru este facilitat de sistemul anti -flux,inclusiv bucla Henle și arteriolele drepte ale rinichilor ADG îmbunătățește transportul de sodiu în bucla HENLE,susținând gradientul de presiune osmotică între creierul și substanța creierului urinei Consumul de apă este, deasemenea, reglat de osmoreceptori hipotalamici, dar ei diferă de osmoreceptorii care reglează secreția de ADG Cu ocreștere minimă a osmolelor plasmei, impulsurile de la acești osmoreceptori sunt transmise la cortexul cerebral șistimulează setea Reglarea osmolalității este subordonată mecanismelor de menținere a unui intracassum al unui volumsurprins Reducerea sa de a stimula atât secreția ADG, cât și setea, indiferent de osmolismul plasmei O senzație de setepentru o scădere moderată a volumului și cu o creștere a osmolismului plasmei cu - % Nu toate mecanismele însetate suntcunoscute, dar se arată că angiotensina participă la stimularea sa și la nivelul căruia crește odată cu o scădere avolumului, iar baroreceptorii sensibili la o scădere a volumului O serie de afecțiuni clinice limitează capacitatearinichilor de a schimba excreția de apă și, prin urmare, menține osmolismul plasmei În cazul sindromului dehipersecreție, hormonul continuă să fie eliberat în sânge, chiar și cu un osmole scăzut de plasmă Acest lucru împiedicăcreșterea urinei și eliberarea cantității potrivite de apă Sindromul hipers al EDG al ADG se dezvoltă pentru diverseboli, cel mai adesea cu deteriorarea sistemului nervos central, precum și cu boli pulmonare și neoplasme (vezi cap ) Utilizarea acetatului de desmopresină (analogul sintetic al ADG) poate provoca un exces poolic de ADG Altesubstanțe stimulează secreția sa - medicamente, nicotină, agenți holinergici și barbiturice Cu stres (durere,traumatism, intervenție chirurgicală (a ta sau a arsurilor), secreția ADG crește și (deși nu la fel de brusc ca și cusindromul de hipersecreție ADG) Aceasta împiedică eliberarea suficientă de apă și amenință cu hiponatremium Rinichiidepind foarte mult de filtrarea glomerulară a vitezei (SKF) Când SKF este redus în tuburi colective, intră mai puținăapă, care, desigur, își limitează descărcarea din corp Aceasta dobândește o importanță deosebită cu o cantitateexcesivă de apă în apă în Plasma Osmolismul minim al urinei este de aproximativ - mOSM/kg; mai puțin decât rinichiinu pot fi deduse urină concentrată, deoarece este necesară obținerea substanțelor dizolvate Prin urmare, atunci cândluați cantități foarte mari de apă (intoxicație apoasă), Rinichii nu compensează scăderea în osmolia plasmei Cu o dietăcare conține substanțe foarte dizolvate, copilul are nevoie de o cantitate mai mică de apă Deci, la copiii care consumăpuțină sare, iar cei care au puțină formă de urinăVinovăția (din cauza insuficienței proteinei într -o dietă), se poatedezvolta hiponatremie severă O cauză extrem de importantă de îndepărtare insuficientă a apei de către rinichi cu osmolescăzute de plasmă este o scădere a volumului intravascular În aceste condiții, în conformitate cu capitolul Schimbările de electroliți și încălcările volumului de menținere a stării acid-bază este mai important decâtmenținerea osmolarității, o scădere a volumului stimulează rapid secreția de ADG O reacție normală la o creștere aosmolului plasmei este o scădere a excreției de apă de către rinichi Cu diabetul central non -adalar, acest lucru nu seîntâmplă, deoarece nu există ADG (vezi cap ) Etanol reduce temporar secreția de ADG Pacienții cu diabet nefrogenicnonnaichan (HND) își pierd capacitatea de a răspunde la ADG și de a distinge urina diluată, în ciuda creșteriiosmotilabilității plasmei Acest lucru se manifestă cel mai brusc cu formele ereditare ale HND NND, tăiat cu cromozomulX, se datorează lipsei receptorilor ADG Mai puțin obișnuită este forma recesivă autosomală a HND, din cauza deficiențeide akvaporină- (canalul de apă necesar pentru reabsorbcic de apă în tuburile colective ale rinichilor) Cauza HND poatefi mulți factori diferiți, inclusiv medicamente precum litiu și o astfel de patologie a rinichilor precum displazia lorși necroza tubulară acută (vezi Vol , cap ) Osmolaritatea maximă a urinei este de aproximativ mOSM/kg Cantitatea minimă de urină se distinge chiar și cu concentrația sa maximă și este determinată de nevoia de a seretrage din corp substanțe dizolvate Recepția unor cantități mari de sare sau nevoia de a elimina cantități mari de uree (de exemplu,după eliminarea obstrucției tractului urinar sau eliminarea necrozei tubulare acute), pierderea apei este crescută decurte Aceasta se numește diureză osmotică, un exemplu clasic este o creștere a diurezei datorate glucoseuriei ladiabet Diureza osmotică se dezvoltă, de asemenea, după administrarea de manitol în scop terapeutic Capacitatearinichilor de a concentra schimbările de urină în procesul de dezvoltare La nou -născuți (în special prematur),osmolansarea urinei este maximă, ceea ce reduce capacitatea lor de a reține apa și crește predispoziția la hipernatremieși deshidratare La câteva luni după naștere și la copiii mici, osmolismul urinei este mai mic Consumul unei cantitățifoarte mari de apă, de exemplu, cu polidipsie psihogenă, poate duce la o scădere a osmolelor mari ale substanțeicreierului, care asigură o concentrație maximă de urină Atunci când aportul de apă la astfel de pacienți, capacitatearinichilor de a concentra urina este restabilită după câteva zile, tulburări similare pot fi observate și în stadiulinițial de tratament al diabetului central nonnaichar cu acetat de desmopresină;Realizarea osmolarității maxime asubstanței creierului creierului necesită un anumit timp Diureticele de buclă (de exemplu, furosemida) inhibăreabsorbția de sodiu în secțiunea ascendentă a buclei Henle și, prin urmare, reduce hipertensiunea arterială asubstanței creierului creierului, împiedicând eliberarea celei mai concentrate urină Reglarea volumului Un anumit volumintravascular este o condiție necesară pentru păstrarea vieții Atât scăderea volumului, cât și supraîncărcarea crescsemnificativ incidența și mortalitatea Pentru a menține volumul intravascular, sodiul este necesar, deoarece esteprincipalul cation extracelular și se găsește în principal în lichidul extracelular Principalul anion extracelular -clorură - este de asemenea necesar, dar, deoarece conținutul de sodiu și clorură din corp se schimbă de obicei înparalel (datorită egalității necesare a numărului de cationi și anioni), principalul regulator al volumuluiintravascular este pur și simplu nivelul de sodiu În unele cazuri (de exemplu, cu alcaloză metabolică), principala cauzăde reducere a volumului intravascular este o scădere a concentrației de clorură În altele (de exemplu, cu acidozămetabolică), nivelul de sodiu scade mai mult decât clorura Echilibrul de sodiu este reglementat la nivel renal;Consumulde sodiu nu este practic reglementat (chiar și în cazurile de dependență de sare caracteristică copiilor cu sindromcronic de coaling de sare) Reglarea echilibrului de sodiu se realizează prin schimbarea procentului de sodiu filtrat înglomeruli, care este reabsorbit în tubulele renale În mod normal, mai puțin de % din sodiul filtrat este excretat înurină Într -o persoană sănătoasă, pierderile de sodiu neobișnuite și renale corespund cantității consumate ale acestuielement și rinichii sunt cei care se adaptează la fluctuațiile ascuțite ale consumului său Excreția de sodiu în urinăpoate scădea aproape la zero și poate crește brusc În reglarea excreției de sodiu în urină, este implicată atât intra-cât și extra-rapidă partea X Fiziopatologia mediilor lichide și terapia cu perfuzie a mecanismelor La copii, aceastăexcreție depinde în principal de volumul de lichid din organism, mai precis, de un volum intravasculareficient Mecanismele de reglare a excreției de sodiu răspund exact la un volum intravascular eficient De exemplu, cuinima stagnantă, GI insuficient este supraîncărcat cu volum, dar volumul intravascular eficient scade, deoarece datorităfuncției inimii afectate, perfuzia rinichilor și a altor organe scade Drept urmare, rinichii sunt întârziați intens desodiu Partea principală a sodiului filtrat este reabsorbită în tubulele renale proximale și buclele Henle, cu toateacestea, tubulele distale și tuburile colective sunt principalul loc de reglare a eliminării sodiului (a se vedea, deasemenea, vol , cap ) În tubulii proximali (locul principal al reabsorbției de bicarbonat, glucoză, fosfat,aminoacizi și alte substanțe), aproximativ % din sodiul filtrat este reabsorbit Reabsorbția de sodiu este asociată cutransportul altor substanțe datorită prezenței transportatorilor de coter specifici (sau în cazul pompelor bicarbonat-sodiu-hidrogen care schimbă sodiu pentru hidrogen) În raport cu bicarbonatul și fosfatul, un astfel de transport comunjoacă un rol clinic important De exemplu, cu alcaloza metabolică în condiții de volum intravascular redus, excrețiabicarbonatului în urină ar trebui să aibă o compensatorie crescută, dar deoarece volumul redus stimulează întârzierea desodiu, bicarbonatul este de asemenea întârziat, ceea ce împiedică corectarea metabolică a alcalozei Ca Aceasta, o creștere a volumului intravascular îmbunătățește excreția fosfatului în urină, chiar și în St'Caya o scăderea nivelului său din sânge În plus, cu reabsorbția de sodiu îmbunătățită în tubulii proximali, reabsorbția acidului uricși a ureei crește și ele Aceasta se bazează pe o creștere a nivelului acestuia din urmă în sânge în timpuldeshidratării, ceea ce stimulează întârzierea de sodiu în tubulii proximali Celulele tubulilor proximali sunt permeabilepentru apă și, prin urmare, apa din acest segment al nefronului este reabsorbită paralel cu reabsorbția de sodiu Aldoilea loc în cantitatea absolută de sodiu reabsorbant este ocupat de bucla Henle Pe suprafața luminală a membraneicelulare, Na+, K+, SG-Conveyor, care returnează sodiu și clorură în celule, este alocat potasiului Furosemida și altediuretice cu buclă care îmbunătățesc excreția de sodiu inhibă acest transportor Secțiunea ascendentă a buclei Henle esteimpenetrabilă pentru apă și, prin urmare, sodiul de aici este reabsorbit fără apă ADG stimulează întârzierea de sodiu înacest segment de nefron, ceea ce contribuie la crearea unui mediu hipertensiv în substanța creierului Aceasta oferă oretenție maximă de apă sub acțiunea ADG asupra tubulelor colective ale substanței creierului Deoarece diureticele debuclă inhibă întârzierea de sodiu în secțiunea ascendentă a buclei Henle, acestea reduc hipertensiunea arterială acreierului rinichilor și, prin urmare, împiedică efectul ADG care crește concentrația de urină În tubulele distale,întârzierea de sodiu este efectuată sensibilă la Tiazid Na+, C -CO -TRANSPORTER Acest segment al nefronului esterelativ impenetrabil pentru, S și, prin urmare, joacă un rol important în livrarea căptușelii cu lichid de sodiu înruging colectiv Drept urmare, în absența secreției de ADG, la pacienții cu osmillă scăzută de plasmă, apa fără sodiueste eliberată Diureticele de tiazidă, blocând întârzierea în sodiu și apă în acest segment, împiedică eliberarea de apăfără electroliți Acest lucru explică parțial hiponremia severă, care se dezvoltă uneori la pacienții care iau diureticede tiazidă mult timp La nivelul unui tub colectiv, segmentul final de nefron, excreția de apă, potasiu, acid și sodiueste reglementată Deși cantitatea de sodiu reabsorbită aici este mai mică decât în ​​orice alt segment de nefron,reglarea excreției de sodiu la acest nivel joacă un rol crucial Reabsorbția de sodiu în tuburile colective esterealizată de canale de sodiu Aceste canale care sunt dezvăluite sub influența aldosteronului sunt capabile săreabsorizeze aproape tot din sodiu, intrând în tuburi colective Tranziția de sodiu la celule creează o sarcină negativăîn lumenul tubului, ceea ce contribuie la excreția ionilor K+ și H+ Diureticele de economisire a potasiului, ami-lorideși triamteren, blochează aceste canale și inhibă reabsorbția de sodiu, reducând ECT de potasiu Spironolactona diureticădiuretică de potasiu acționează într -un alt mod: blochează legarea unui aldosteron cu receptorii săi și, prin urmare,reduce activitatea canalelor de sodiu nu direct, ci indirect Adunarea ruggingului este cel mai important loc dereglementare a echilibrului apei, deoarece capitolul Schimbările electrolitice și încălcările statului acid-bază sub influența ADG în ele sunt canale de apă încorporate, ceea ce crește permeabilitatea apei și Hipertensiunea arterialăa substanței creierului creează condițiile pentru formarea celei mai concentrate urină Având în vedere valoareaechilibrului de sodiu, nu este surprinzător faptul că mai multe sisteme sunt implicate în reglarea excreției renale desodiu Cantitatea de sodiu filtrată în glomeruli renali este direct proporțională cu SKF Dacă reabsorbția de sodiu înnefron ar rămâne constantă, atunci cu o ușoară scădere a SKF, tot sodiul ar putea reabsorb și cu o creștere a SKF, s -arfi produs pierderea semnificativă a urinei În realitate, însă, acest lucru nu este, deoarece reabsorbția de sodiu înrinichi este proporțională cu aportul său în nefron Aceasta se numește echilibru glomerular-canal Un rol important înreglarea excreției renale a sodiului este jucat de un sistem renină-angiotensină Cu o scădere a volumului intravascularefectiv, aparatul yukstaglomerular secretă renina Secreția lui Renin crește odată cu o scădere a presiunii de perfuzieîn arteriola reducătoare, reduc aportul de sodiu la departamentele disfrone distal și sub influența [ , -Ambitratori, acăror nivel crește odată cu presiunea intravasculară Renin este o enzimă proteolitică care descompune angiotensinogenulodată cu formarea de angiotensină I sub influența enzimei angiotensinoprodante (APF) Angiotensina I se transformă înangiotensină II, ceea ce crește direct reabsorbția de sodiu în tubulele proximale și, în plus, stimulează secreția dealpostenene cu glandele suprarenale Aldosteronul acționează asupra departamentelor de nefron distal (și anume asupratubulelor convolute distale și a tuburilor colective), crescând reabsorbția de sodiu în ele În același timp, aldosteronul îmbunătățește excreția de potasiu Angiotensina II nu numai că reduce pierderea de sodiu înurină, dar are și o proprietate vasoconstrictivă, care ajută la menținerea tensiunii arteriale cu o scădere a volumuluiintravascular O creștere a volumului intravascular stimulează sinteza peptidei atriale de sodiu formate în atrii atuncicând sunt întinse împreună cu o creștere a SKF, acest hormon inhibă reabsorbția de sodiu (departamentele lor care suntlocalizate în creierul rinichilor), contribuind la Eliberarea de sodiu în urină Când consumul de sodiu depășeșteexcreția sa, apare hipervolemia La copiii cu insuficiență renală, excreția de sodiu scade De obicei, această reducereeste proporțională cu o scădere a SCF, deși cu unele boli ale rinichilor (cum ar fi displazia sau nefronofită juvenilă),deteriorarea tubulelor duce la pierderi semnificative de sodiu până când SCF scade la aproape zero De regulă, pe măsurăce SKF scade, este necesară creșterea restricției consumului de sodiu La naștere, SKF este scăzut și, prin urmare,copilul nu este capabil să facă față sarcinii de sodiu În alte situații, reglementarea excreției renale de sodiu esteîncălcată Acest lucru este observat, de exemplu, cu hiperaldosteronism primar sau stenoză a arterelor renale, cândnivelul de aldosteron crește din cauza secreției crescute de renină În glomerulonefrita acută, funcția mecanismelorintracraniene de reglare a excreției de sodiu este perturbată chiar și în absența unei scăderi semnificative a SCF, ceeace duce la excesiv de sodiu și hipervolemie Reabsorbția intensificată de sodiu este o reacție normală la hipovolemie,dar cu insuficiență cardiacă congestivă, insuficiență hepatică, sindrom nefrotic și hipoalbuminemie asociate cu altecauze, hipovolemia este însoțită de o creștere accentuată a conținutului general de sodiu în organism În aceste boli,rinichii și alte sisteme de reglementare răspund la o scădere a volumului intravascular eficient, ceea ce duce laretardarea de sodiu la rinichi și edem În cazurile în care pierderile de sodiu depășesc consumul său, hipovolemia sedezvoltă de obicei La copii, acest lucru este cel mai adesea observat cu gastroenterită Pierderile de sodiu pot creștenu numai prin tractul gastro -intestinal, ci și prin piele (cu arsuri) sau C, volum (cu efortul fizic fibros chistic sauîmbunătățit) Consumul inadecvat de sodiu este rar, cu excepția faptului că atunci când sunt înfometați sau o alegerenecorespunzătoare a unei diete lichide pentru copiii care nu sunt capabili să absoarbă alimente solide Pierdereaexcesivă de sare este caracteristică multor boli ale rinichilor - de la displazie la patologie tubulară în sindromul debarter La nou -născuți, în special prematur, mecanismele de întârziere de sodiu nu s -au format încă complet Veneen Partea X Fiziopatologia mediilor lichide și terapia de perfuzie a deficienței de sodiu datorită pierderii sale în urinăeste rezultatul terapiei diuretice Proporțiile de sodiu de sodiu pot fi cauzate de o încălcare a sistemelor dereglementare Așadar, deficiența de sodiu este caracteristică insuficienței de insuficiență, a cărei cauză la copii estecel mai adesea hiperplazie congenitală a cortexului suprarenal din cauza insuficienței -gidroxilasis Cu sindromul caresuferă cerebral, pierderea de sodiu, urmată de hipovolemie, poate fi asociată cu secreția crescută de hormon nutriuscerebral Tulburările izolate ale echilibrului apei, schimbarea volumului de lichid, afectează și echilibrul desodiu Deoarece membranele celulare sunt permeabile pentru apă, modificările OSV sunt afectate atât de volumul de ieșireși de ieșire, cât și de intracelular În cazul pierderilor cauzate de apă vibdală, așa cum se întâmplă cu diabetul non-naicarny, în principal, rostrația intracelulară suferă, deoarece este mai mare decât extracelular Acesta este motivulpentru care hipernatromeic ambele identificare afectează plasma ^bebelușului într-o măsură mai mică decât alte tipuri dedeshidratare;Lichidul intracelular este pierdut în principal Cu toate acestea, pierderile semnificative de apă modificăîn cele din urmă volumul intravascular, stimulând întârzierea de sodiu la rinichi, chiar și cu conținutul său totalnormal în organism În mod similar, cu intoxicația apoasă acută sau sindromul de hipersecreție a ADG, o creștere a OSVafectează în principal în spațiul intracelular, dar într -o oarecare măsură afectează volumul intravascular, ceea cestimulează excreția de sodiu La copiii cu sindrom de hipersecreție, concentrația de sodiu în urină crește, în ciudahiponatremiei Acest lucru confirmă ideea independenței sistemelor de reglare a echilibrului de apă și sodiu, deși încondițiile patologiei, aceste sisteme interacționează reglarea volumului intravascular eficient este întotdeauna maimare prioritate decât reglarea osmolalității Metabolismul de sodiu al conținutului de sodiu în corp și funcțiafiziologică Sodiu - principalul cation al lichidului extracelular (vezi Fig ) și El este cel care definește osmolismul plasmei, contribuind la menținerea volumului intravascular În celule există maipuțin de % din sodiul total al corpului Peste % din aceasta este conținută în oase, iar restul se află în spațiileinterstițiale și intravasculare Concentrația intracelulară scăzută de sodiu (aproximativ Meek/L) este asigurată delucrările de pe+, până la+-atacuri, care schimbă sodiu intracelular pentru potasiu extracelular Gradientul chimic, creatde o concentrație intracelulară extracelulară și scăzută de sodiu, servește ca sursă de energie pentru penetrareadiferitelor substanțe în celule Consum Numărul de sodiu consumat GVO depinde de dietă, iar la copiii mai mari estedeterminat de cultura nutriției Unele boli la copii, însoțite de pierderea de sare, determină dependența de ea ÎnStatele Unite, copiii consumă o cantitate mare de sodiu, deoarece mănâncă o mulțime de produse inutile în pre-alimentație Nivelul de sodiu în laptele matern este de aproximativ Meek/L, iar în amestecuri pentru mâncare pentrubebeluși (atunci când păstrați de calorii cu g în ele) - - Meek/L Absorbția de sodiu în tractul digestiv esteslab reglementată Mineralocorticoizii îmbunătățesc absorbția sa, dar acest lucru nu are o valoare clinică ridicată Înprezența glucozei, absorbția de sodiu se intensifică, de asemenea, datorită existenței sistemului de sport Cotran Dinacest motiv, nu numai de sodiu, ci și de glucoză, în soluții pentru reintirea orală a Gapia VK Excreţie Sodiul esteexcretat din corp cu fecale și apoi, dar rinichii reglează echilibrul de sodiu și sunt locul principal al excrețieisale Cu un scaun normal, pierderile de sodiu cu fecale sunt nesemnificative Concentrația de sodiu în lichidul detranspirație este de - Meek/L Cu fibroza chistică, o deficiență de aldosteron sau pseudogipoa іdostero-nov, pierderide sodiu, apoi cresc, ceea ce poate fi cauza principală sau concomitentă a hiponatremiei Concentrația de sodiu în plasmănu depinde atât de reglarea echilibrului de sodiu în sine, ci de reglarea echilibrului apei O creștere a concentrațieide sodiu și creșterea datorită acestei osmolaritate a plasmei provoacă setea și stimulează secreția ADG, ceea ce duce lao întârziere a apei renale Ambele mecanisme cresc conținutul de apă din organism, normalizând concentrația de cap-capitolul Na Schimbările electrolitice și încălcările stării de componente acid a de tranzacții În cazulhiponatremiei, o scădere a osmolarității plasmei inhibă secreția ADG și pierderea de apă prin rinichi duce la o creșterea concentrației de sodiu Deși echilibrul apei depinde de osmolaritatea plasmei, principalul stimulator al setei,secreția ADG și întârzierea apei în rinichi este o scădere a volumului intravascular Într -adevăr, o scădere a volumuluistimulează secreția de ADG chiar și pe fondul hiponatremiei Principiul priorității reglării volumului ajută laînțelegerea mecanismelor multor cazuri de hiponatremie Excreția renală de sodiu depinde de volumul efectiv al plasmei șinu de osmolaritatea sa Multe sisteme de reglementare răspund la volumul efectiv de plasmă, inclusiv renină-angiotensinăși intracirei Acțiunea acestor sisteme cu hipo- sau hipernatremie are ca scop schimbarea cantității de sodiu în urină șinu a concentrației sale în sânge Hipernatremia despre hipernatremie este indicată în cazurile în care concentrația desodiu în serul din sânge depășește Meek/L;Uneori este definit ca o concentrație peste Meek/L Hipernatremieușoară este adesea observată la pediatrie, în special cu gastroenterită la sugari La pacienții spitalizați,hipernatremia are de obicei o origine otrăvitoare și este asociată cu restricția apei sau introducerea unor cantitățiexcesive de sodiu Hipernatremia moderată sau severă agravează semnificativ patologia inițială și este asociată cu risculde leziuni cerebrale;Nu mai puține complicații sunt amenințate cu o corecție prea rapidă a hipernatremiei Etiologie șifiziopatologie Hipernatremia se bazează pe trei mecanisme principale (box ) Unul dintre ei este intoxicația cusodiu În afecțiunile spitalicești, se dezvoltă adesea atunci când acidoza metabolică este corectată de bicarbonatul desodiu Un alt motiv este utilizarea de sodiu de copt pentru arsuri la stomac Hipernatremia este însoțită de alcalozămetabolică severă Odată cu hiperaldosteronismul, hipernatremia se dezvoltă din cauza întârzierii excesive de sodiu larinichi, cauzele clasice ale hipernatremiei cauzate de o deficiență de diabet nefrogenic și central non-actele (vezicap ♦ Caseta Bicarbox M Mo, "Koy Vedas și bucătarul ian gieh'nih" Referință la copii sau referințe lasindromul munahusen) Administrarea intravenoasă a hipergshchdoshtosteronismului, l* th non-sha Shakha Snow Diabet recesiv (M M ) Central Chesahar Diabet • PRI a câștigat • Auto-dominant (MIM ) Pierderi impulsivecrescute • Lipsa producției • Ieșire sub încălzire • Iluminare consum insuficient • Alăptare incorectă • Lipsa atențieila copii sau un tratament slab cu ei • Adaptare • Adaptare incorectă (Lipsa adaptată de sete) Deficitul de pierderi deapă și sodiu prin tractul gastrointestinal • donație • vărsături sau aspirație a conținutului stomacului prin sondanazală • osmoid Pierderi ușoare laxative (de exemplu, lactuloză) prin piele • Arsuri • Transpirație îmbunătățită înnopți • Diuretice osmotice (de exemplu) • Diabet • Patologie renală cronică (displazie sau obstrucție a tractuluiurinar) * Mim - Numărul de noi într -o persoană dintr -o bază de date computerizată (http // ww v ncbrnlni/nih gov/omim/);și ) În cazul diabetului non -alicar, acesta se dezvoltă numai în condiții de aport limitat de apă înorganism (de exemplu, cu o tulburare neurologică, vărsături sau anorexie) Copiii de sân Partea X Fiziopatologiamediilor lichide și a terapiei de perfuzie nu pot controla în mod independent consumul de apă și, prin urmare, aparținunui grup ridicat de risc Cu diabet central non -naicar și forme ereditare de HND cu urină diluată, se pierd cantitățifoarte mari de apă În acele cazuri în care NND se datorează poliuriei post-constituente, displaziei renale sau anemieicu celule secera, pierderea de apă nu este atât de mare, iar osmolismul de urină rămâne adesea egal cu osmozaplasmei Alte cauze ale deficienței de apă sunt, de asemenea, rezultatul unui dezechilibru între pierderile și consumulsău La nou -născuți, în special prematur, pierderile de apă imperceptibile sunt semnificative Ele cresc și mai multatunci când alăptează bebelușii sub încălzitor sau cu iluminarea lor peste icter La naștere, mecanismele de întârziere aapei renale nu s -au format încă complet, ceea ce provoacă pierderile suplimentare ale acesteia Alăptarea ineficientă,adesea la nașterea primului copil, poate duce la o deshidratare severă hipernatromeică Adipsia (lipsa de sete) este deobicei rezultatul deteriorării hipotalamusului (leziuni, tumoră, hidrocefalie sau histiocitoză) Adipsia primară esterară Hipernatremia este posibilă și cu o deficiență generală de sodiu, atunci când deficiența de apă este mai exprimată,de exemplu, dacă pacientul nu este capabil să consume cantitatea potrivită de apă Deficiența simultană de sodiu și apăse dezvoltă cu diaree Deoarece scaunul este hipotonic în diaree (concentrația de sodiu din acesta nu depășește de obicei - Meek/L), organismul pierde mai multă apă decât sodiul La majoritatea copiilor, gastroenterita nu duce lahipernatremie Apa, sucurile și amestecurile de nutrienți sunt mai hipotonice decât un scaun, care nu numai căcompensează pierderile de apă, dar amenință și cu hiponatremie Hipernatremia cu diaree este cel mai probabil în cazurilede vărsături, inaccesibilitatea apei sau anorexiei Substanțele active osmotic, inclusiv Man-Nitol și glucoză, crescpierderea renală de apă și sodiu Deoarece diuresisul osmotic din urină este hipotonic (concentrația de sodiu în ea estede aproximativ de ani/L), pierderile de apă depășesc din nou pierderea de sodiu, în condiții de consum insuficient deapă, se poate dezvolta hipernatremie Unele boli renale cronice (displazie și poliurie poststructivă) sunt însoțite dedisfuncția tubulelor, ceea ce duce la pierderea excesivă de apă și sodiu La mulți copii cu astfel de boli, pierderea deapă depășește pierderea de sodiu și există riscul de deshidratare hipernarică (în special cu diaree) Mecanisme similarestau la baza hipernatremiei în stadiul poliuric al necrozei tubulare acute și în poliuria post -structurală Aceștipacienți pot avea o diureză osmotică din cauza pierderii de uree în urină și a tubulelor renale afectate Manifestariclinice Hipernatremia se manifestă de obicei prin semne tipice de deshidratare (vezi cap ) Volumul intravascular cudeshidratare hipernatromeică poate rămâne normal pentru o perioadă, deoarece apa trece de la spațiul intracelular laextracelular ca urmare a tensiunii arteriale și a rămășițelor diurezei, simptomele din primele etape sunt slabexprimate, dar cresc treptat și prin Timpul de contactare a medicului gradul de deshidratare generală poate fi ridicat,în special la copiii care alăptează Pielea abdomenului la un copil deshidratat cu hipernatremie este ușor asamblată în"• Masoneria și are o consistență în formă de test Cu hipernatremie, chiar și fără deshidratare, există încălcări alesistemului nervos central, care de obicei corespund gradului și vitezei creșterii nivelului de sodiu Pacienții deviniritabili, neliniștiți, slab și somnoros În unele cazuri, plânsul sonor al copilului este copleșit de suspine unice adânci Pacienții au seteseveră, chiar și în ciuda greaței Hipernatremia poate provoca febră, deși aceasta din urmă este adesea asociată cu boalainițială Uneori se dezvoltă hiperglicemie și LACS hipocalcemie, a cărui mecanism nu este cunoscut În afară deconsecințele deshidratării, sunt absente efecte directe ale hipernatremiei asupra organelor și țesuturilor, cu excepțiacreierului Cea mai severă consecință a hipernatremiei este hemoragia creierului Cu o creștere a osmolarității lichiduluiextracelular, apa părăsește celulele creierului și volumul său scade Descărcarea țesutului creierului din oaselecraniului și a membranelor cerebrale poate duce la ruperea venelor creierului și la împingerea vaselor desânge Pacienții au hemoragii subarahnoide, subdurale și parenchimale, care pot fi capitolul Schimbări deelectroliți și încălcări ale statului de component acid Cauza convulsiei și comelor, deși crampele sunt mai desnotate în timpul procesului de tratament La sugarii cu hipernatremie pronunțată, conținutul de proteine ​​din lichidulspinal-creier (SMZH) crește adesea, probabil din cauza sângelui Nou -născuții, în special prematur, se caracterizeazăprintr -o predispoziție ridicată la hipernatremie datorită consumului excesiv de sodiu, au o legătură cu viteza deadministrare sau cu gradul de hiperosmolie a bicarbonatului de sodiu injectat și apariția hemoragiei intraventure Deșimielinoliza centrală a pontonului este o consecință clasică a corectării prea rapide a hiponatremiei, dar el șimielinolul altor părți ale creierului se găsesc și la copiii cu hipernatremie Complicațiile de deshidratare severă ahipernatromului includ, de asemenea, un accident vascular cerebral, tromboza sinusului cavernos, tromboza periferică șitrocharea venelor renale Acest lucru se datorează nu numai deshidratării, dar probabil cu o creștere a coagulăriisângelui cu hipernatremie Diagnostic Cauza hipernatremiei devine de obicei clară din anamneză Din cauza pierderii deapă, se dezvoltă numai în cazurile de inaccesibilitate a apei sau incapacitatea de a o bea În absența semnelor dedeshidratare, este important să aflăm cât de mult sodiu este consumat de pacient În sine, consumul excesiv de sodiu nuprovoacă deshidratare Intoxicația severă de sodiu este însoțită de semne de hipervolemie, cum ar fi edem pulmonar Cuhiperaldosteronism, hipernatremia atinge de obicei doar un grad ușor sau moderat și este însoțită de hipertensiunearterială, hipokalemie și alcaloză metabolică Cu pierderi de apă izolate, semnele unei scăderi a volumului nu suntfoarte pronunțate la început, deoarece se pierde în principal apa intracelulară Apariția semnelor de deshidratare indicăhipernarie severă Cu pierderea excesivă de apă renală la copii cu diabet central sau nefrogenic non -naicarny, urinaeste divorțată, iar volumul său nu scade Situația opusă - eliberarea unei cantități mici din cea mai concentrată urină -este observată cu o creștere a pierderilor de apă suplimentare sau a consumului insuficient În astfel de cazuri,osmolismul urinei depășește mOSM/kg În cazul suspiciunii de diabet nealichard, nivelul ADG trebuie determinat șiprobele cu privarea de lichid și desmopresină cu acetat (analog sintetic al ADG), care permite de la Iit nnd from theCentral (vezi cap , etc , cap ) Un test cu privarea de fluide este necesar în cazurile de hipernatremie pefondul unei scăderi a osmolelor de urină La copiii cu diabet central non-naichery, după introducerea acetatului dedesmopresină, osmolherul urinei devine mai mare decât osmole ale plasmei, deși nu atinge imediat maximul, deoarece înaceste cazuri, din cauza insuficienței cronice, osmolismul a substanței creierului rinichilor este redusă La copii,desmopresina, acetatul crește concentrația de urină numai cu diabet central non -an, dar nu cu HND Pierderea renală șisuplimentară de apă cu o combinație a deficienței sale cu deficiența de sodiu este diferențiată de rezultatele analizeiurinei Odată cu pierderea în aer liber a rinichilor, acestea răspund la o scădere a volumului intravascular, cu oscădere a cantității de urină, crescând Vanitatea OSMO și întârzierea de sodiu (concentrația sa în urină scade sub Meek/L) Când pierderea de apă prin rinichi, cantitatea de urină este mai puțin redusă într -o măsură mai mică,osmotilismul său nu atinge maximul, iar concentrația de sodiu în acesta este crescută Tratament Cu hipernatremie încreier, substanțele solubile organice (osmucky) se acumulează anterior numit idios -osmols, crescând osmolialitatea șiîmpiedicând deshidratarea acesteia Acest mecanism nu funcționează o dată și este realizat în cea mai mare măsură odatăcu dezvoltarea treptată a hipernatremiei Odată cu corectarea rapidă a nivelului de sodiu în sânge, apa din acesta intrăîn celulele creierului, echilibrând Osmolismul a două spații de apă (Fig ) Drept urmare, ca și în cazul hiponatremiei acute, apare edemul creierului,care se manifestă de obicei la sugari Corecția rapidă a concentrației de sodiu este periculoasă și nu trebuiepermisă Trebuie să ne străduim să ne asigurăm că concentrația de sodiu în fiecare zi scade cu cel mult Meek/L cu oviteză de nu mai mare de , Meek/L/H Atunci când corectați hipernatremia moderată sau severă, este foarte important sădeterminați adesea concentrația de sodiu în serul de sânge, evitând prea lent sau prea repede introducerealichidului Dacă, din cauza corectării prea rapide la un copil, partea X Fiziopatologia mediilor lichide și terapiade perfuzie din Fig Mecanismul edemului cerebral în timpul corectării, Hyper-NRAVI EMI Cu o scădere rapidă aconcentrației de sodiu în serul sanguin, apa intră în celulele creierului, ceea ce duce la edemul său Gradientul osmoticcare apare în astfel de cazuri este determinat de osmolii idiogeni, convulsii apar din cauza edemului cerebral, atunciadministrarea unei soluții hipotonice ar trebui oprită și ar trebui oprită o perfuzie de soluție salină de %, ceea ceva duce la o creștere rapidă a creșterii rapide a creșterii rapide concentrația de sodiu în sânge și va elimina edemulcreierului O abordare similară este utilizată pentru hipona inițială a Garimia La copiii cu deshidratare hipernatremică,ca în toate celelalte cazuri de deshidratare, principalul obiectiv este restabilirea volumului intravascular folosindsoluții izotonice (vezi cap ) Este mai bine să folosiți o soluție fiziologică și nu o soluție a unui sunet culactat, deoarece în ea concentrația de sodiu de mai jos și nivelul de sodiu din sânge poate scădea prea repede, înspecial cu intrări frecvente Rata de reducere a concentrației de sodiu în sânge depinde de concentrația sa în soluțiainjectată, de viteza administrării sale și de pierderea continuă a apei Pentru a calcula deficiența de apă, se recomandăurmătoarea formulă: deficiența de apă = greutatea corporală x , ( - / conținut real de sodiu) Aceasta esteechivalentă cu o pierdere de - ml de apă/kg pentru fiecare Meek, la care nivelul real de sodiu depășește Meek/L Fezabilitatea utilizării acestei formule în practica clinică nu este dovedită În majoritatea cazurilor dedeshidratare hipernatromică, este suficient să administrați un lichid cu o concentrație de sodiu de sau ori mai micădecât într-o soluție fiziologică, cu o rată de administrare cu doar - % mai mare decât întreținerea În același timp,organismul nu primește o cantitate excesivă de apă liberă, ceea ce evită prea repede căderea concentrației de sodiu însânge Uneori trebuie să compensați pierderea excesivă atât de apă cât și de sodiu Dacă apar semne de reducere avolumului, pacientul trebuie introdus prin porțiuni suplimentare ale unei soluții izotonice de clorură de sodiu Pentru aevita corectarea prea rapidă a hipernatremiei, este necesar să se monitorizeze viteza de reducere a nivelului de sodiudin sânge și Pe baza acestui lucru, schimbați viteza introducerii soluțiilor și concentrația de sodiu în ele Corecthipernatremie severă acută (a cărei cauză este de obicei intoxicația de sodiu) mai rapid, deoarece osmolii idiogeni dincreier nu au încă timp să se acumuleze Pericolul unei corecții prea rapide în acest caz nu depășește amenințarea în sinea hipernatremiei Uneori, introducerea cantității potrivite de apă pentru corectarea rapidă a hipernatremiei severeîmpiedică creșterea hipervolemiei Într -o astfel de situație, un exces de sodiu poate fi eliminat prin dializăperitoneală Soluția de dializă trebuie să conțină o concentrație ridicată de glucoză și o concentrație scăzută desodiu În cazuri mai puțin severe, se utilizează diuretice cu buclă care reduc riscul de hipervolemie Atunci cândsupraîncărcă sodiu, un lichid care nu conține sodiu (de exemplu, % soluție de glucoză) este administrat intravenos Cuhiperglicemie, care se dezvoltă din cauza hipernatremiei, insulina nu este de obicei utilizată, deoarece o scădereaccentuată a concentrației de glucoză este însoțită de o scădere a osmolelor plasmatice, care poate provoca edemcerebral În loc de ETDGO, concentrația de glucoză în soluțiile administrate intravenos (de exemplu, soluția de glucoză % este înlocuită cu , %) Dacă este necesar, compensați hipokalcemia secundară Ar trebui să te străduiești să eliminiprincipala cauză a hipernatremiei Copiii cu diabet central nonnaichera sunt prescrise de acetat de desmopresină Deoareceexcreția de apă de către rinichi scade, pentru a evita o scădere prea rapidă a concentrației de sodiu în sânge saucapitolul Schimbările electrolitice și încălcările statului de răspuns acid din dezvoltarea hiponatremieitrebuie să fie limitate la Aportul de lichide Cu NND, o anumită scădere a pierderii de apă poate fi obținută prinrestricția pe termen lung a consumului NATO și utilizarea terapiei medicamentoase (vezi Vol , cap ) Când hrănițiun copil printr -o sondă, uneori trebuie să creșteți cantitatea de apă injectată pentru a compensa pierderea mare Înplus Cantitatea de apă și electroliți este, de asemenea, o nevoie de diaree (vezi cap ) Dacă hipernatremia se datoreazăconsumului excesiv de sodiu, conținutul său în dietă ar trebui redus Hiponatremia hiponatremiei, adică nivelul de sodiudin sânge sub Meek/L, este foarte frecventă la pacienții spitalizați Concentrația de sodiu în serul de sânge depindede conținutul general al acestui electrolit din corp, ci și la apă Hiponatremia se dezvoltă cu o atitudine ridicată deapă față de sodiu Acest lucru poate avea loc cu sodiu general scăzut, normal sau chiar crescut în plasmă În același mod,scăzut, normal sau mare poate fi și OSV Etiologie și fiziopatologie Cauzele hiponatremiei sunt listate în Boxul Cuo concentrație foarte mare de proteine ​​sau lipide în plasmă, rezultate false ale determinării nivelului de sodiu, așa-numitul pseudohiponatremie poate fi evitat prin determinarea directă a concentrației de sodiu folosind un electrodsequențial ion, care este utilizat din ce în ce mai mult în laboratoare clinice În cazul hiponatremiei adevărate,osmotilizarea măsurată a plasmei este redusă, în timp ce cu pseudohiponatreemie rămâne normal Manni- ♦ Caseta Cauzele hiponatremiei pseudohiponatremiei hiponatremie hiponatremie hiponatremie hiperglicemie manitolhiponatremie hipovolemică sunt în plus • prin tractul gastrointestinal Etape • Etapele Poliuurice • Necroza canalului deformă poliuurică • Nefronofită juvenilă (MIM / / / ) • Autosomal-reecesiv polichistic polichienipolichystici (MIM ) • Tubul-neterstial nefrita -Khanaltsevi acidoză (tip II) (MIM ) Efectul aldosteronului(niveluri ridicate de potasiu din sânge) • Lipsa de aldosteron (de exemplu, insuficiența -hidroxilază (MIM )) •Pseudohypoildosteronism de tip I (MIM și ) • obstrucție și/sau infecție urinarăCăi ale sindromuluihiponatremiei izovolemice de hipercecreție a dealerii acetatului de acetat de dummopresină a glucocorticoizilorHipotiooza intoxică aquatic II • Pohogen (de exemplu, administrarea intravenoasă a unui exces de fluide hipotonice) •Curățarea durajului cu apă • Îngrijire slabă pentru copii • Durabilitatea psihogenă hiponatremie hipervolemicăhipervolemică hipervolemică deficiență stagnantă de ciroză a sindromului nefrotic hepatic insuficiență renalăPermeabilitatea crescută a capilarelor în timpul hipoalbuminemiei de sepsis în tulburările gastrointestinale * (cm T ,cap ) Partea X Fiziopatologia mediilor lichide și terapia de perfuzie a TOL sau glucoză poate crește osmolismulplasmatic și, în același timp Deoarece simptomele hiponatremiei se datorează plasmei osmolcopice scăzute, acestea suntabsente în astfel de cazuri Atunci când elimină cauza creșterii osmolismului plasmei (de exemplu, hiperglicemia îndiabet), apa alunecă înapoi în celule și contextul sodiului crește la nivelul său adevărat Hiponatremia este clasificatăținând cont de volumul de sânge circulant (BCC) Hiponatremia pe fondul hipovolemiei se datorează pierderii desodiu Echilibrul apei poate fi atât pozitiv, cât și negativ, dar pierderea de sodiu depășește întotdeauna paoteea deapă Cu hiponatremie, există de obicei o combinație de pierdere de sodiu cu o întârziere a apei care vizează compensareahipovolemiei Pacientul pierde o mulțime de lichide și conține sodiu Cu toate acestea, concentrația de sodiu în lichidulpierdut (urină), de regulă, este mai mică decât în ​​plasmă, iar dacă pacientul a pierdut doar lichidul, atuncihipernatremia ar fi trebuit să se dezvolte De exemplu, cu o diaree virală, concentrația de sodiu pe un scaun este înmedie este de Meek/L În acest caz, hipernatromul nu se dezvoltă, deoarece pacientul bea un lichid scăzut de sodiu(amestecuri de nutrienți pentru copii sau apă) Amestecul pentru copii conține doar aproximativ Meek/L sodiu și esteînlocuit cu un lichid care pierde cu diaree (cu o concentrație de sodiu de Meek/L) duce la o scădere a concentrațieide sodiu în plasmă O scădere a volumului intravascular limitează pierderea renală a apei - un mecanism convenționalpentru contracararea hipernatremiei Hipovolemia stimulează secreția ADG, care duce la o întârziere a apei în tuburile colective În plus, odată cu hipovolemia, UCF scade și reabsorbția apeiîn tubulii proximali crește, ca urmare a cărei o cantitate mai mică de aceasta intră în tuburi colective Gastroenteritădiaree este cea mai frecventă cauză a hiponatremiei hipovolemice la copii Vomitarea poate provoca, de asemenea,hiponatremie dacă pacientul primește un lichid hipotonic intravenos sau în interior Cu toate acestea, în majoritateacazurilor, cu vărsături, concentrația de sodiu în sânge rămâne normală sau crește (hipernatremie) Odată cu arsurile,este posibilă o pierdere masivă de lichid izotonic odată cu dezvoltarea hipovolemiei, iar dacă pacientul primeștesoluții hipotonice, atunci se dezvoltă hiponatremie Pierderea de sodiu cu atunci este deosebit de mare la copiii cufibroză chistică, hipo- sau pseudo-eumoaldosteronism, dar poate fi doar un rezultat al unui climat fierbinte Ieșirealichidului izotonic în al treilea spațiu poate fi însoțită de hipovolemie semnificativă, ceea ce duce la o creștere asecreției de ADG și a retenției de apă, iar dacă pacientul primește un lichid hipotonic, atunci hiponatia se dezvoltă Cuhipovolemie datorită pierderii suplimentare de sodiu, conținutul acesteia în urină devine scăzut (mai puțin de Meek/L), ceea ce reflectă reacția rinichilor pentru a reduce volumul intravascular Singura excepție este într -o bunăparte din cauza bolilor, însoțită atât de pierderea suplimentară, cât și de cea renală a eșecului suprarenal de sodiu șia pseudo -hypaldosteronismul Pierderea de sodiu prin rinichi are loc în diferite situații În unele condiții,concentrația de sodiu în urină poate depăși Meek/L, ceea ce duce la hiponatremie chiar și în absența aportului delichide Mai des, concentrația de sodiu în urină este mai mică decât în ​​sânge, iar dezvoltarea hiponatremiei esteposibilă numai cu consumul de lichid hipotonic În boli însoțite de pierderea de sodiu prin rinichi, concentrația sa înurină, în ciuda hipovolemiei, depășește Meek/L În cazul încetării pierderii de sodiu, de exemplu, după desființareadiureticelor, acest lucru nu poate fi așa Deoarece diureticele în buclă împiedică formarea mediului maxim hipertensiv încreierul rinichilor, în astfel de condiții nu există nici diluare maximă, nici concentrație de urină Imposibilitatearetenției maxime de apă oferă o anumită protecție împotriva hiponatremiei severe La pacienții care primesc diuretice detiazidă, capacitatea de a concentra urina este păstrată și, prin urmare, au un risc ridicat de diuretice osmoticehiponatremie severe (cum ar fi glucoza cu cetoacidoză diabetică) provoacă pierderea atât a apei, cât și a sodiului Cuinsuficiență renală, ureea se acumulează, care, după eliminarea obstrucției tractului urinar și în stadiul poliuric alnecrozei tubulare acute, acționează ca un diuretic osmotic Deteriorarea tranzacției la Capitolul renal Schimbărileelectrolitice și încălcările stării pigo-sociale de de tubule în astfel de condiții reduce și mai mult posibilitateareabsorbției de sodiu Concentrația sa în sânge în același timp depinde de nivelul de sodiu în lichidele utilizate pentrurambursarea pierderilor Când astfel de fluide sunt ipotonice în raport cu urina, hiponatremia se dezvoltă Pierdereasării de urină este observată pentru boli ereditare, cum ar fi non-fronofită juvenilă și autosomală dominantă polichypolichy polichy Opțiunile tractului urinar, care apare de obicei din cauza prezenței valvelor în spatele uretrei, suntînsoțite de pierderea de sare Dar la astfel de pacienți, hipernatremia poate apărea și ele, deoarece pierd o mulțime delichide, iar capacitatea de a concentra urina este perturbată cu o nefrită -interstițială a tubului (de obicei, având unmedicament sau o origine infecțioasă) este însoțită de alte semne de tuburi renale afectate În caz de deteriorare asistemului nervos central, se poate dezvolta o roată a creierului de sindrom de dimensiuni de strat, aparent datorităsecreției peptidei de sodiu, ceea ce reduce întârzierea de sodiu la rinichi (vezi paragraful ) În cazul acidozeicanaltiene renale de tip II, care însoțește de obicei sindromul Fanconi, excreția în urina atât a sodiului, cât și abicarbonatului crește La pacienții cu sindrom Fanconi, am, de asemenea, glucoseurie, aminoacidurie și (din cauzapierderii de fosfat în urină) hipofosfatemie Un aldosteron este necesar pentru a întârzia sodiul în rinichi și excrețiade potasiu și acid Cu hiperplazia congenitală a cortexului suprarenal din cauza insuficienței -hidroxilază, absențaaldosteronului provoacă hiponatremie, hiperkalemie și acidoză metropolitană Cu pseudohypoaldosteronismul, nivelul dealdosteron este crescut, dar datorită defectului canalelor de sodiu sau absenței receptorilor de aldosteron, rinichii nurăspund la acest hormon Lipsa de reacție a tubulelor renale la aldosteron observă gay și la copiii cu obstrucțiatractului urinar, în special cu infecții acute ale tractului urinar La Hiponatremie hipervolemică Conținutul general de apă și sodiu este crescut, nu apa într -o măsură mai mare Mecanismelede dezvoltare a hiponatremiei hipervolemice și hipovolemice sunt similare În cele mai multe cazuri, hiponatremiahipervolemică, volumul efectiv de sânge scade fie din cauza tranziției lichidului la al treilea spațiu, fie din cauzafuncției inimii slabe Ca răspuns la această scădere, sunt incluse mecanisme regionale care vizează întârzierea apei șisodiului Retenția de apă este asigurată de ADG, iar întârzierea de sodiu este asigurată de aldosteron și mecanisme intra-transformare Concentrația de sodiu la pacienți scade deoarece consumul de apă depășește consumul de sodiu, iar ADGîmpiedică excreția de apă Cu astfel de încălcări, concentrația de sodiu în urină este mică (mai puțin de Meek/L) șiexcesul și apa și sodiul Singura excepție este hiponatremia cu insuficiență renală În aceste cazuri, o creștere avolumului intravascular inhibă secreția ADG, dar cantitatea de urină este încă prea mică Apa reduce concentrația desodiu din sânge Datorită funcției renale afectate, concentrația de sodiu în urină poate crește, dar volumul de urinăeste atât de mic încât, dacă consumul de sodiu nu se limitează, hipernatremia se poate dezvolta În glomerulonefritaacută datorită conservării funcțiilor tubulelor, concentrația de sodiu în urină este de obicei redusă, în timp ce cunecroză tubulară acută este crescută Hiponatremia în absența hiper- sau hipovolemie se numește izovolemică în astfel decazuri, de obicei, există un exces de general și o anumită scădere a conținutului total de sodiu din organism La uniipacienți, greutatea corporală crește, ceea ce creează impresia de hipervolemie Cu toate acestea, manifestările clinicede supraîncărcare cu volum în aceste cazuri sunt absente sau pronunțate Cu sindromul hipersecreției ADG PI, o scădere avanității Osmo plasmatice și nici o creștere a volumului intravascular nu suprimă secreția acestui hormon (veziparagraful ) Drept urmare, corpul copilului pierde capacitatea de a îndepărta apa Acestea duc la o scădere aconcentrației de sodiu în sânge, adică la hiponatremie Datorită întârzierii în apă, volumul plasmei creșteușor Includerea mecanismelor care vizează menținerea volumului intravascular într -o limită normală duce la o creștere aexcreției de sodiu și datorită căreia conținutul său total în corp este ușor redus Sindromul de hipersecreție ADG sedezvoltă cel mai adesea cu patologia sistemului nervos central, dar se găsește și pentru bolile pulmonare și tumorile Înplus, poate provoca diverse medicamente din partea X Fiziopatologia mediilor lichide și terapia deperfuzie Diagnosticul acestui sindrom necesită excluderea altor cauze ale hiponatremiei (box ) Deoarece sindromulhipersecreției ADG se caracterizează printr -o creștere a volumului intravascular, în favoarea acestui diagnostic este oscădere a concentrației de acid uric în ser și azotul ureei din sânge ♦ Caseta Criterii pentru diagnosticareasindromului de hipersecreție Absența ADG: • insuficiență renală și hepatică sau hipotiroidism;• insuficiență cardiacăcongestivă, sindrom nefrotic sau ciroză;• luarea diureticelor;• deshidratare;• osmolaritatea urinei de peste mOSM/kg(de obicei mai mare decât osmolismul plasmei);• osmolaritatea serului din sânge < mOSM/kg și concentrații de sodiu înserul de sânge al Menee Meek/L;• Contextul de sodiu în urina a mai mult de Meek/L Copiii spitalizați dezvoltăadesea hiponatremie fie din cauza creșterii secreției de ADG din cauza stresului, fie din cauza administrăriiintravenoase de lichide hipotonice Cu limitarea insuficientă a lichidului, cauza hiponatremiei poate fi utilizată prinanalogul sintetic al acetatului de desmopresină ADG La copii, acest medicament este utilizat în principal pentrudiabetul central non -Adahard sau pentru incontinența urinară de noapte Consumul excesiv de apă poate duce, de asemenea,la hiponatremie În aceste cazuri, concentrația de sodiu este redusă din cauza reproducerii serului din sânge Drepturmare, secreția ADG este suprimată, iar apa de apă crește brusc, dar hiponatremia se dezvoltă numai dacă consumul deapă depășește capacitatea rinichilor de a -l elimina Această situație este mai probabilă la sugari, deoarece SKF scăzutdin ei limitează posibilitatea îndepărtării apei de către rinichi În unele cazuri, hiponatremia acută apare din cauzaintoxicației cu apă (luând o cantitate foarte mare de apă) Acest lucru este observat la copiii angajați în înot, cuadministrarea intravenoasă de lichide prea hipotonice, utilizarea enemelor de apă sau când copilul este obligat cu forțasă bea apă Hiponatremia cronică se găsește la copiii care primesc apă cu un conținut limitat de sodiu și proteine ​​într-o dietă Osmolismul minim de urină este de aproximativ mOSM/kg;Prin urmare, rinichii nu pot elimina urina cu maipuțin Conținutul substanțelor dizolvate Deoarece sodiul și ureea sunt dizolvate în urină (produs de descompunere proteică),consumul mic de sodiu și proteine ​​previne excreția unei cantități suficiente de apă Acest lucru se întâmplă atuncicând hrăniți copiii cu amestecuri de nutrienți diluți sau cu o altă dietă greșită Berea conține puțină sodiu șiproteine, iar dependența de aceasta poate provoca hiponatremie datorită incapacității de a face față sarcinii mari deapă Patogeneza hiponatremiei cu glokoocorticoizi sau insuficiența hipotiroidismului nu este în întregime clară în acestecazuri, într -o întârziere necorespunzătoare a rinichilor, dar mecanismele exacte nu au fost încăclarificate Manifestari clinice Odată cu hiponatremia, osmolismul spațiului extracelular scade și apa prin gradientulosmotic se deplasează în celule, provocând umflarea lor Pentru creier, acest lucru poate avea consecințe catastrofale,deoarece, spre deosebire de alte țesuturi, creierul este închis într -o capsulă dură - craniu Influența celulelorcreierului, presiunea intracraniană crește Hiponatremia acută severă poate duce la compresia tulpinii creierului și laoprirea respirației;În astfel de cazuri, apare adesea nevoia Majoritatea simptomelor hiponatremiei (anorexie, greață,vărsături, somnolență, confuzie, emoție, dureri de cap, crampe, comă și o scădere a reflexelor) sunt cauzate exact deedemul creierului Uneori, temperatura corpului scade, se observă respirația lanțului-koksa, se observă răsucirea șislăbiciunea mușchilor Cu toate acestea, odată cu dezvoltarea treptată a hiponatremiei, edem cerebral nu apareîntotdeauna, deoarece creierul reușește să se adapteze la căderea osmolarității lichidului extracelular prin reducereapropriului osmoză La început, acest lucru apare în principal din cauza pierderii de celule ale creierului de sodiu,potasiu și clorură Apoi celulele încep să piardă aminoacizi Astfel, severitatea simptomelor hiponatremiei depinde nunumai de gradul de scădere a nivelului de sodiu din sânge, ci și de viteza unei astfel de scăderi În capitolul cronic Schimbările și tulburările electrolitice ale stării acid-bază a hiponatremiei, simptomele pot fi completabsente, chiar și cu concentrația de sodiu în sânge de Meek/L, în timp ce cu o scădere acută a nivelului de sodiu,Crizele apar deja cu concentrația sa de - Meek/L Cu deshidratarea hiponatremică, simptomele hipovolemiei sunt maibrusc decât cu aceeași pierdere de apă pe fondul unei concentrații normale sau crescute de sodiu Pe măsură cehiponatremia se dezvoltă, apa se deplasează în celule Acest lucru reduce conținutul său în lichid extracelular și ducela o scădere a volumului plasmatic Diagnostic Cauza probabilă a hiponatremiei este de obicei dezvăluită din anamneză Încele mai multe cazuri, hiponatremia se dezvoltă pe fondul hipovolemiei La copii, este foarte frecvent din cauzele saleprin diaree sau utilizarea diureticelor În patologia primară a rinichilor sau în absența efectelor aldosteronului,există de obicei poliurie (adesea incontinență urinară) și/sau o nevoie crescută de sare Uneori sunt observate semne șisimptome ale hipotiroidismului sau ale insuficienței suprarenale (vezi cap și ) Leziunile de miere în anamnezăindică posibilitatea sindromului de hipersecreție a ADG sau a sării cerebrale în sindrom Hiponatremia poate fi oconsecință a bolilor acute sau cronice ale ficatului, sindromului nefrotic, insuficienței cardiace renale saucongestive Atunci când colectați o anamneză, este necesar să acordați atenție naturii nutriției copilului, în specialconsumului de apă, sodiu și proteine Diagnostice încep de obicei cu determinarea osmolarității plasmei Deși la uniipacienți cu o concentrație scăzută de sodiu în sânge, osmolismul poate rămâne normal, manifestările clinice alehiponatremiei, de regulă, sunt asociate cu osmillace scăzute, care determină mișcarea apei în celule Osmolismul plasmeiîn hiponatremie nu se schimbă întotdeauna Cu pseudohiponatremie, osmolalitatea rămâne normală O concentrație crescută înserul de sânge al glucozei sau al altor osmoli eficienți (de exemplu, manitol) crește, de asemenea, osmolismulplasmei Osmotilismul său scăzut indică de obicei hiponatremie adevărată În aceste cazuri, există un pericol de simptomeneurologice și este necesară o examinare suplimentară a pacienților pentru a afla cauza hiponatremiei Adevăratahiponatremie este uneori observată pe fundalul osmolelor normale sau crescute ale plasmei Osmolii ineficienți (cel maiadesea uree) cresc osmolismul plasmei, dar din moment ce se găsesc în aceeași concentrație în spațiul intracelular,lichidul nu iese din celule și concentrația de sodiu în sânge nu se schimbă Înlăturarea osmolilor ineficienți nuafectează, de asemenea, concentrația de sodiu în serul sanguin Este important să subliniem că osmolurile ineficiente cuhiponatremie nu interferează cu edemul creierului Prin urmare, cu uremia, simptomele hiponatremiei pot fi observatechiar și cu Osmole normale sau crescute ale plasmei Valoarea determinării osmolismului plasmei pentru diagnosticul de hiponatremierămâne controversată Metodele utilizate în majoritatea laboratoarelor clinice exclud posibilitatea înregistrăriipseudohiponatremiei Hyperlipopr și Themage este de obicei ușor de determinat Concentrația crescută de proteine ​​înserul sanguin la copii nu este practic găsită și este caracteristică în principal pentru bolile de vârstă adultă (deexemplu, mielom multiplu) O creștere a concentrației de osmoli eficienți este ușor de suspectat pe baza rezultatelordeterminării nivelului de glucoză din sânge sau a faptului că este administrarea intravenoasă de manitol În cele dinurmă, prezența osmolilor ineficienți (uree sau etanol) respinge ideea obișnuită că hiponatremia adevărată există doar cuo osmole scăzute de plasmă După ce a determinat hiponatremia adevărată, este necesar să se evalueze clinic stareavolumetrică a pacientului Hiponatremia poate avea loc pe fundalul hipo-, hiper- sau izovolemie Scăderea BCC esteevidențiată de semnele de deshidratare (vezi cap ) Cu hipervolemie, poate fi detectat edemul ascite, pulmonar, sepoate detecta efuziunea în pleura sau hipertensiunea arterială Hiponatremia hipovolemică poate avea atât originearenală, cât și cea mai rapidă Cu pierderi suplimentare cu rapiditate, rinichii care funcționează în mod normal întârziesodiul (reacția homeostatică obișnuită la hipovolemie) Prin urmare, concentrația de sodiu în urină este redusă și încazuri tipice este mai mică de Meek/L (la nou -născuți, întârzierea de sodiu mai gravă) Dimpotrivă, atunci când cauzapierderii de sodiu la rinichi, concentrația sa în urină depășește Meek/L Conform Partea X Fiziopatologia mediilorlichide și terapia de perfuzie pentru această concentrație de sodiu în urină poate diferenția cauzele renale și în plusale hiponatremiei hipovolemice la copii Este mai dificil să faceți acest lucru atunci când luați diuretice, deoareceacestea cresc nivelul de sodiu în urină, dar după anularea lor, excreția de sodiu este redusă Cu toate acestea,dificultățile apar doar prin utilizarea secretă a diureticelor Cu alcaloză metabolică, în loc de concentrația de sodiu,fluxurile determină nivelul de clorură în urină (vezi punctul ) Aceasta sau aceasta este o cauză suplimentară dehiponatremie hipovolemică dezvăluie de obicei din anamneză Este mai dificil să afli cauza disfuncției renale, dar acestlucru poate ajuta la determinarea nivelului de potasiu din sânge Deci, concentrația mare de katya indică absența sauineficiența aldosteronului Cu hiponatremie hipervolemică, ar trebui să se concentreze pe concentrația de sodiu înurină Cu excepția cazurilor de insuficiență renală, de obicei este sub Meek/L Creșterea sa la un copil cuhiponatremie hipervolemică indică una posibilă în <fluxul necrozei tubulare acute Tratament Tratamentul hiponatremieieste efectuat luând în considerare patogeneza bolii care a provocat -o Bolile cu patogeneză similară sunt de obiceitratate la fel În plus, în toate cazurile, este necesară o observație minuțioasă pentru a preveni normalizarea prearapidă a nivelului de NAT din sânge Cu toate acestea, indiferent de cauza hiponatremiei, în prezența simptomelor severe,trebuie injectată o soluție salină hipertensivă pentru a provoca o ușoară creștere rapidă a concentrației de sodiu înserul sanguin Este important să evitați o corecție prea rapidă a hiponatremiei În caz contrar, mielinoliza centrală apontonului (CPM) cu simptome neurologice precum confuzie, emoție, tetrapareză letargică sau spastică În același timp, încreier se găsesc modificări morfologice și radiologice caracteristice, în special în pod CPM se dezvoltă mai des întratamentul hiponatremiei cronice și nu acute, probabil pentru că în primul caz, mătușile creierului reușesc să seadapteze la această stare O scădere a osmolismului mediului intracelular (mecanismul de adaptare la hiponatremiacronică) crește sensibilitatea celulelor creierului la deshidratare, care se dezvoltă cu coordonarea rapidă ahiponatremiei, care poate fi cauza CPM Deși în practica pediatrică CPM este rară, rata de creștere a concentrației desodiu în sânge la copiii cu hiponatremie cronică nu trebuie să depășească Meek/zi Pentru a este acut hiponatremia,care se dezvoltă cu intoxicație apoasă și este însoțită de simptome clinice severe, această regulă nu este aplicabilă,deoarece osmolismul creierului nu are timp să scadă Prin urmare, cu hiponatremie acută, riscul de edem cerebraldepășește riscul relativ mic de CPM Convulsiile care se dezvoltă cu hiponatremie sunt de obicei slab tratate cuanticonvulsivante La copiii cu hiponatremie și simptome neurologice severe, este necesar să se elimine rapid edemulcerebral Acest lucru se realizează cel mai bine prin creșterea vanității Osmo a lichidului extracelular care asigurămișcarea apei În funcție de gradientul osmotic din spațiul intracelular la extracelular Administrarea intravenoasă de soluție de sarehipertensivă crește rapid osmolismul serului din sânge și ajută la reducerea edemului cerebral Piatra de temelie aterapiei este o compensație pentru nu numai deficiența de sodiu, ci și deficiența de apă Prin urmare, în prima etapă atratamentului, un pacient deshidratat este injectat cu o soluție izotonică de sare pentru a restabili volumulintravascular Cu hiponatremie hipovolemică, aceasta este necesară, deoarece datorită osmolelor scăzute ale seruluisanguin, apa se deplasează în celule, ceea ce duce la o scădere și mai mare a volumului intravascular În cele din urmă,restaurarea completă a volumului intravascular suprimă secreția ADG, asigurând eliminarea excesului de apă dincorp Tratamentul hiponatremiei hipovolemice este discutat mai detaliat în CH Pentru a evita corectarea excesiv derapidă a hiponatremiei, este necesar să se monitorizeze cu atenție concentrația de sodiu din sânge, în special având învedere diureza apei, care poate însoți restaurarea volumului intravascular Hiponatremia hipervolemică este mai dificilde tratat În aceste cazuri, organismul este crescut în conținutul nu numai de apă, ci și de sodiu Introducerea de sodiucrește sarcina cu volum și umflare În plus, la astfel de pacienți, din cauza ineficienței, capitolul Schimbărileelectrolitice și încălcările stării de componente acide de de volum de trece-vasculare sau insuficiență renală, apași sodiul sunt întârziate în organism Principalul lucru este că este vorba de limitarea consumului de apă șisodiu Excreția de apă și sodiu este stimulată de diuretice Pacienții cu hipoalbuminemie datorită sindromului nefroticpentru a îmbunătăți răspunsul la diuretice, puteți introduce preliminar albumina la copiii cu excreția de insuficiențăcardiacă congestivă a apei și a sodiului pot crește după o creștere a momentului inimii Acest lucru ar trebui să conducăla o scădere a secreției acelor hormoni care provoacă retenția de apă (ADG) și sodiu (aldosteron) cu insuficiențărenală, toate aceste măsuri sunt inutile și doar limitarea lichidului poate ajuta UE, pierderea generală de apădepășește consumul său, atunci concentrația de sodiu în sânge va crește O metodă mai radicală pentru tratareahiponatremiei hipervolemice la copiii cu insuficiență renală este dializa în care atât apa, cât și sodiul suntîndepărtate Cu hiponatremie izovolemică, există de obicei un exces de apă și o ușoară deficiență de sodiu Tratamentultrebuie să fie destinat eliminării excesului de apă Un copil care consumă o cantitate mare de apă îl pierde în urină,deoarece, din cauza scăderii osmolarității plasmei, secreția ADG este "oprită" Îndepărtarea excesului de apă necesitătimp, iar limitarea lichidului accelerează acest proces Apariția simptomelor hiponatremiei acute în timpul intoxicațieiapoase poate necesita introducerea de sare hipertensivă] pentru a reduce edemul cerebral În hiponatremia cronică, dincauza consumului insuficient de GV -uri proprii solubile, copilul ar trebui să dea amestecuri de nutrienți, limitândutilizarea apei Cu hiponatremia asociată cu hipotiroidism sau hipocorticism, terapia de înlocuire a hormonilor estedobândită de principala importanță Tratamentul bolii inițiale duce la eliminarea excesului de apă Sindromul dehipersecreție ADG este o afecțiune în care se produce un exces de apă din corp din cauza capacității renale afectate dea -l îndepărta Într -o astfel de situație, este necesar să se limiteze mai întâi aportul de lichide De îndată ceconsumul său este mai mic decât pierderile imperceptibile, concentrația de sodiu va începe să crească Efectulrestricțiilor de lichid se manifestă o dată, astfel încât pacientul să poată fi tentat către pacientul obișnuit sau sarehipertonică a soluției de wojing Cu toate acestea, cu sindromul de hipersecreție ADG, acest lucru poate fidăunător Creșterea temporară a concentrației de sodiu, administrarea de soluție de sare poate crește tensiuneaarterială, ceea ce va duce la excreția a aproape întregul sodiu administrat, eliminând astfel orice efect pozitiv alunui astfel de tratament În plus, retenția de apă din soluția injectată poate agrava hiponatremia Introducerea soluțieide sare în sine este plină de o creștere a tensiunii arteriale și nu are niciun efect pozitiv lung Administrarea defurosemidă, care crește excreția de apă și sodiu, este de mare ajutor cu sypersecretion și hiponatremie dehipersecreție Pierderea de sodiu în astfel de condiții este nedorită, dar poate fi compensată prin introducerea uneisoluții de sare hipertensive Ca urmare a pierderii de apă, compensarea pierderilor de sodiu, concentrația sa în serulsanguin crește fără o creștere semnificativă a tensiunii arteriale Este deosebit de dificil să tratați sindromul cronical hipersecreției ADG Limitarea lichidului la copii încalcă nutriția și comportamentul lor Adulții sunt tratați cudemoclociclină și litiu, care reduc efectul ADG, dar la copii aceste medicamente au un efect toxic Una dintre opțiunilepentru terapie este Utilizarea cronică a furosemidului cu aditivi de sodiu Potabolismul de potasiu al conținutului de potasiu în corpși funcția fiziologică Concentrația intracelulară de potasiu (aproximativ Meek/L) este mult mai mare decâtconcentrația plasmatică (vezi Fig ) Cantitatea principală este conținută în mușchi și cu o creștere a șoarecilor(masa de potasiu în corp crește În timpul pubertății, această creștere este deosebit de pronunțată la băieți Parteaprincipală a potasiului extracelular este conținută în țesutul osos, iar acolo nu este mai mult de % din totalul săuîn cantități plasmatice Deoarece partea principală a potasiului este în celule, concentrația sa în plasmă nu reflectăîntotdeauna conținutul său total în corp Cu multe cotlings, distribuția de potasiu între intra - și guma extracelularăGVVA se schimbă Partea X Fiziopatologia mediilor lichide și terapia de perfuzie și terapia de perfuzie XIA Concentrația mare de potasiu în celule este menținută de Na+, K -Atfază, care "împinge" din celulele de sodiu, "supt"potasiu acolo Acest lucru echilibrează scurgerea normală a celulelor prin canalele de potasiu printr -un gradientchimic Insulina activează IA+, K+ -K+ -K+ -K+ -K+ ATPază, îmbunătățind aportul de potasiu în celule și, deoarecehipercalemia stimulează secreția de insulină, în acest sens Efectul MSSE GametB Rolul de protecție Distribuția depotasiu depinde de starea acid-bază, care afectează probabil canalele de potasiu și activitatea IA+, K+-atfg PS Cu oscădere a pH -ului, potasiul iese din celule și cu o creștere - se mișcă în direcția opusă P-adrenostimulanții activeazăIA+, K+-atfa-Zu, stimulând absorbția celulelor de potasiu De asemenea, poate juca un rol protector, deoarece, odată cuhiperkalemia, secreția de catecolamine crește glanda suprarenală, stimulatoarele de os deschis și activitatea fizicădetermină mișcarea potasiului din spațiul intracelular la extracelular O creștere a osmolismului plasmei (așa cum estecazul cu introducerea manitolului) este însoțită de calea de ieșire din celulele de apă, care urmează potasiu O creșterea vanității Osmo plasmatice pentru fiecare din mine duce la o creștere a concentrației de potasiu în sânge cuaproximativ , Meek/L De exemplu, hiperkalemia este observată cu cetoacidoza diabetică, în care osmolismul plasmei estecrescut din cauza hiperglicemiei În absența deficienței de insulină, hiperglicemia nu crește concentrația de potasiu înplasmă, deoarece eliberarea de insulină duce la mișcarea potasiului în celule Concentrația intracelulară ridicată depotasiu (cationul intracelular principal) este susținută de lucrările de pe+, la+-atfazes Gradientul chimic care apareîn acest caz formează potențialul de restul membranei celulare Excitabilitatea celulelor nervoase și musculare șireducerea inimii, mușchilor scheletici și netezi depind de potasiu Modificările polarizării membranei celulare cucontracția musculară sau impulsurile nervilor depind de nivelul de potasiu din sânge Raportul concentrațiilor de potasiuextracelular și intracelular determină pragul apariției potențialelor de acțiune în celule și rata repolarizăriilor Concentrația intracelulară de potasiu afectează activitatea enzimelor celulare și a mediului intracelular de pH Cu oconcentrație scăzută de potasiu în celulele de pH, crește și cu mare - scade Aceste modificări ale stării acid-bazăafectează funcțiile celulare Potasiul este, de asemenea, necesar pentru a menține volumul de celule, deoarece determinăîn mare măsură osmolismul mediului intracelular Consum Produsele alimentare sunt bogate în potasiu Cu normelerecomandate ( - Meek/kg), consumul său real fluctuează pe scară largă În mod normal, aproximativ % din potasiulprimit este absorbit în intestin, în mare parte în intestinul subțire, în timp ce în grosime, acesta, dimpotrivă, esteschimbat schimbul pentru sodiu Reglarea pierderilor intestinale joacă în mod normal un rol nesemnificativ în menținereahomeostazei de potasiu, dar cu insuficiență renală și sub influența aldosteronului și glucocorticoizilor, secreția depotasiu în colon crește Creșterea pierderilor intestinale de potasiu în insuficiență renală și hiperkalemie, stimulândsecreția de aldosteron, are o importanță clinică, contribuind la eliminarea hiperkalemiei Secreția de potasiu cu unintestin gros joacă un rol important în încărcarea de potasiu Inhibitori de constipație sau ACE (care inhibă indirectsecreția de aldosteron) la pacienții cu insuficiență renală reduc pierderea de potasiu în colon și, prin urmare,contribuie la dezvoltarea hiperkalemiei Cu toate acestea, în orice caz, doar o mică parte din excreția generală aacestui element se încadrează pe ponderea secreției intestinale de potasiu Excreţie În mod normal, pierderea de potasiuși software este minimă O anumită cantitate din suma sa este excretată prin colon În plus, cu o sarcină acută de potasiumai mult de %, se deplasează în celule sub influența adrenalinei și insulinei, secretată ca răspuns lahiperkalemie Aceasta oferă protecție temporară împotriva hiperkalemiei, dar principala sumă Potasiul intrat în corp este îndepărtat în cele din urmă cu urină Rinichii sunt principalul regulator al echilibruluiconstant de potasiu și schimbă excreția de potasiu ca răspuns la o varietate de semnale În glomeruli renali, potasiuleste filtrat liber, dar înainte de a intra în tubulele distale și tuburile colective (principalele locuri pentrureglarea echilibrului de potasiu), % din acesta este reabsorbția În tubulele distale și în tuburile colective, aparatât secreția de aspirație, cât și de potasiu Nivelul de potasiu din urină este reglementat de principal desprecapitolul Schimbările electrolitice și încălcările stării acid-bază simultan printr-o schimbare a secrețieisale Concentrația de potasiu în plasmă afectează în mod direct secreția sa în nefronul distal: o creștere aconcentrației plasmatice îmbunătățește secreția Principalul regulator hormonal al secreției de potasiu de potasiu estealdosteronul, care este secretat de cortexul suprarenal ca răspuns la o creștere a potasiului plasmatic Scena principalăa aldosteronului sunt tuburile colective ale substanței corticale a rinichilor, unde stimulează mișcarea de sodiu încelule Aceasta formează o sarcină negativă pe suprafața luminală a tubului, facilitând excreția de potasiu În plus,concentrația crescută de sodiu în celule activează membranele de bază IA+, la+-atfază ale tuburilor colective,îmbunătățind aportul de potasiu Excreția de potasiu în urină crește, de asemenea, sub influența glucocorticoizilor șiADG, cu o viteză mare de urină și când cantitățile mari de sodiu în petele nefronului distal Dimpotrivă, insulina,catecolaminele și amoniacul reduc excreția de potasiu Diureticele de buclă și tiazidă îmbunătățesc excreția de potasiuexact datorită aportului crescut de sodiu în părțile distale ale nefronului și accelerației curentului de urină înele ADG crește excreția de potasiu, dar în același timp îmbunătățește reabsorbția apei, reducând astfel curentul deurină Prin urmare, ADG este slab afectat de echilibrul general al potasiului Cu alcaloză, potasiul se deplasează încelule, inclusiv în celulele tuburilor colective Acest lucru îmbunătățește excreția de potasiu, iar acidoza are efectulopus, reducându -l Excreția renală de potasiu depinde foarte mult de consumul său În mod normal, aproximativ - % dinglomeruli de potasiu sunt excretați în urină La adulți, EC <Crecgie Potasiu poate varia de la la Meek/Day Hiperkalemia Hiperkalemia poate duce la aritmii fatale și, prin urmare, se referă la cele mai periculoasetulburări ale metabolismului electrolitului Etiologie și fiziopatologie Trei mecanisme diferite (box ), care nu seexclud reciproc, se pot baza pe dezvoltarea hiperkalemiei Datorită dificultăților de selectare a probelor de sânge,hiperkalemia la copii se dovedește foarte des falsă De obicei, acest lucru se datorează hemolizei în flebotomie, darpoate fi, de asemenea, o consecință a unui vase prelungite de leching cu un turniquet sau a strecura mâna într -un pumn,ceea ce determină eliberarea locală de mușchi de potasiu În mod normal, nivelul de potasiu din sânge ( , Meek/L) estemai mare decât în ​​plasmă, deoarece atunci când se formează cheagul de sânge, potasiul iese din celule Acest lucru estedeosebit de important de luat în considerare cu trombocitoza, deoarece trombocitele eliberează potasiu Cu o creștere anumărului de trombocite pentru fiecare /mm , nivelul de potasiu din sânge crește cu aproximativ , Meek/L Același lucru este caracteristic pentru o creștere semnificativă a numărului de leucocite, de exemplu, culeucemie Un număr crescut de leucocite (în cazuri tipice - mai mult de /mm ) poate provoca o creștere accentuatăa concentrației de potasiu în serul de sânge De obicei, analiza probelor de plasmă dă rezultate fiabile Este importantsă analizăm rapid, astfel încât potasiul să nu aibă timp să iasă din celule Pentru a face acest lucru, probele de sângear trebui să fie păstrate la frig, deoarece la temperatura camerei, potasiul se poate deplasa în celule, provocândhipokalemie falsă Deoarece rinichii sunt capabili să excreteze potasiu, consumul său crescut în sine nu duce lahiperkalemie Aceasta poate avea loc numai în cazurile de administrare intravenoasă sau orală de cantități foarte mari depotasiu pentru a compensa pierderile sale, care nu mai sunt Hiperkalemia acută poate fi rezultatul unor transfuzii desânge frecvente și rapide Pe fondul tulburărilor de excreție de potasiu, consumul său crescut agraveazăhiperkalemia Concentrația de potasiu în spațiul intracelular este foarte mare și, prin urmare, producția acestui cationîn lichidul extracelular afectează semnificativ nivelul său în plasmă Mișcarea potasiului în spațiul extracelular areloc cu acidoză metabolică, deși cu un exces de acizi organici (de exemplu, cu lactacidoză sau cetoacidoză) efectul esteminim Acidoza respiratorie este însoțită de o creștere mai mică a potasiului plasmatic decât metabolic Rezultatul depotasiu în mediul extracelular este observată odată cu distrugerea celulelor, de exemplu, cu rabdomiolia, sindromul dedescompunere a tumorii, necroza tisulară sau hemoliză Cu sângerare internă și hematom, potasiu, conținut în Celulele roșii din sânge intră, de asemenea, în spațiul extracelular Eliberarea de potasiu din celule este cauzată dedoze convenționale de succinil colină sau p-lobii Partea X Fiziopatopia de medii lichide și terapie de perfuzie ♦Caseta Cauzele hiperkalemiei sunt indicatori lamici falși • Insuficiența -hidroxilază (MIM ) hemoliză •Nedos GAPOVOS -Hidroxisterroid Dehidrgey-Itemie a țesutului atunci când selectează numele de sânge (MIM )brombocitoza • Hiperplazia lipoidului congenital al cortexului Bonei the bonds (MIM ) increased (MIM ) ворганизм • врожденная гипоплазия надпочечников (МІМ Внутривенное введение или прием внутрь ) Переливаниекрови • недостаточность альдостеронсинтазы Трансцеллюлярное перераспределение (МІМ ) Ацидемия •адрено іейкоді іетрофия (MIM ) Рабдомирциз Гипоренинемический гипоальдостеронизм Синдром распада опухоли •обструкция мочевыхщ"ей Некроз тканей • серповидноклеточная Anemia (MIM ) Hemolysis/Hematomas/Bleeding from thedigestive tract • kidney transplant of succinylholin • luster nudal poisoning by digitalis damage to the renal tubulespoisoning with fluoride • pseudohypoaldosteronism type I (MIM P-ADRENALLocalizatori și ) Activitate fizică• Pseudo -Pseudosteronism tip II (MIM ) g ineromolalonost " • Obstrucția opțională a deficitului de insulină •Anemia celulelor cherpovidice dilet malign (MIM ) • Transplant de rinichi Paraliză periodică hipercalemică arinichilor (MIM ) • Inhibitori de as-excreție redusă • Inspecția renală a diopolinelor de percussion potasiu *medicamente inflamatorii suficiente • Trimetrom și otrăvire cu fluor sau digital La pacienții cu risc de hiperkalemie,succinilolina nu poate fi utilizată pentru anestezie Interacțiunea blocării p-adreno cu receptorii P -adrenergiciîncetinește absorbția normală a CASY cu celulele Ieșirea potasiului din celulele musculare apare în timpul munciifizice, iar activitatea fizică sporită duce la o creștere a nivelului de potasiu în plasmă cu - masă/L Cu o creștere aosmolarității plasmei, apa iese din celule și cu ea potasiu Acest lucru este observat cu hiperglicemie, dar în absențadiabetului zaharat, insulina este secretată ca răspuns la hiperg Ikemia ca răspuns Cu cetoacidoza diabetică, adică, încondiții de deficiență de insulină, potasiul părăsește spațiul intracelular, care este facilitat și de plasma cumăcinare hype Hyiprosmoleismul determină fluxul de potasiu din celule în spațiul extracelular al postului de forță demuncă sau soluții saline hipertensive Hipertermia malignă, indusă de unele medicamente de inhalare pentru anestezie,este însoțită de eliberarea de potasiu din celulele musculare Cu paralizia periodică hiperkalemică a familiei (boaladominantă autosomală, care se bazează pe mutații ale genei canalelor de sodiu), ieșirea episodică a potasiului dincelule, însoțită de atacuri de paralizie Cantitatea principală de potasiu consumată pe zi este excretată din organism curinichi și, prin urmare, o încălcare a funcției lor duce la hiperkalemie O scădere a excreției de potasiu și riscul dehiperkalemie sunt proporționale cu gradul de insuficiență renală La nou -născuți, în special bebelușii prematuri,funcția rinichilor este mai rea decât la o vârstă ulterioară, astfel încât au un risc crescut de hiperkalemie, în ciudalipsei unei boli renale Capitolul Schimbări de electroliți și încălcări ale stării acid-bază Multe afectăriprimare a funcției glandei suprarenale Atât înnăscută, cât și dobândită, sunt însoțite de o scădere a secreției dealdosteron și hiperkalemie (vezi cap și ) În aceste cazuri, de regulă, acidoza metabolică dezvoltă și sindromulde coalare a sării cu hiponatremie La copiii cu o eșec ușor de suprenament, încălcările metabolismului electrolituluiapar numai în timpul bolilor acute, numai hiponatremia poate fi singura tulburare Disfuncția dobândită a glandelorsuprarenale este rezultatul hemoragiei (de exemplu, sindromul Waterhaus-Fredericksen pentru sepsis meningococ),tuberculoză sau leziune autoimună a glandelor Manifestările tipice ale celei mai frecvente formă de hiperplaziecongenitală a deficiențelor naționale de cortex personal- -hidroxilază sunt incluse în hiperkalemie, acidozămetabolică, hiponatremie și hipovolemie La fete, această boală a diagnosticului scade imediat după naștere în funcție deprezența organelor genitale externe de tip intermediar;Tratamentul la timp previne tulburările electrolitice Renin prinangiotensina II stimulează Secreția de Aldosteron Cu patologie renală, însoțită de deficiența de renină, secreția de aldosteron scade Hiporeninemiaînsoțește multe boli renale Unele dintre ele, adesea găsite la copii, sunt listate în Box În astfel de cazuri, deobicei apar hiperkalemie și acidoză metabolică fără hiponatremie La unii pacienți cu schimbări de electroliți, se găsesccu adevărat încălcări ale funcției renale, dar excreția de potasiu este redusă într -o măsură mai mare decât aceasta arputea fi determinată de acest grad de insuficiență renală Excreția de potasiu este redusă cu diverse patologii aletubulelor renale Pseudohypoildost-ronismul de tip I se caracterizează prin hiperkalemie, acidoză metabolică și pierderide sodiu, ceea ce duce la hipovolemie pe fondul unui nivel crescut de aldosteron Versiunea recesivă autosomală a acesteiboli se datorează unui defect al canalelor de sodiu din rinichi, care sunt activate în mod normal dealdosteron Simptomele clinice severe la acești pacienți apar la copilăria timpurie Într -o formă dominantă autosomală,există un defect în receptorii de aldosteron și boala este mai ușoară;La vârsta adultă, o oră este oremisiune Pseudogipoaldos Heroinismul de tip II, numit și sindromul Gordon, este o patologie dominantă autosomalăcaracterizată prin hipertensiune arterială datorată sodiului și hipercalemiei cu acidoză metabolică datorată excrețieide potasiu și acid afectate Sindromul Gordon se bazează pe mutațiile activatoare ale genei WNK sau WNK , codificândserina-trenaze kinaze situate în nefronul distal Excrețiile de potasiu dobândite din cauza disfuncției tubulilor renalisunt observate cu multe tipuri de patologie tubulantică Aceste tulburări sunt adesea însoțite de o scădere a secrețieide acid și a acidozei metabolice secundare Uneori, imaginea clinică este determinată de acidoza metabolică, dar consumulde cantități mari de potasiu demască o încălcare a metabolismului său Disfuncția tubulilor poate fi însoțită de opierdere de sare, care amenință cu hiponatremie Unii copii dezvoltă un HND secundar, care creează pericolul dedeshidratare și hipernatremie Copiii cu obstrucție a tractului urinar sunt supuși celui mai mare risc de tubule renaleafectate (vezi caseta ), în principal datorită prezenței valvelor în spatele uretrei Hiperkalemia în aceste cazuripoate fi, de asemenea, o consecință a hipoaldosteronismului hiporenină Riscul de hiperkalemie ca urmare a consumului demedicamente este cel mai mare la pacienții cu insuficiență renală Efectul hiperkalemic al acestor medicamente sedatorează în principal încălcării excreției renale a potasiului Cu toate acestea, sub anurie, inhibitorii ACE agraveazăhiperkalemia, probabil din cauza scăderii pierderilor de potasiu gastrointestinal, care cresc odată cu insuficiențarenală Trimetrom indispune hiperkalemia I doar în foarte oos Aceleași doze folosite pentru tratarea SAPPW-PNEUMONIEIRPEI-MOCYSTIS cauzate la pacienții cu SIDA Diureticele de economisire a calisului provoacă cu ușurință hiperkalemie, maiales atunci când sunt frecvente pe fundalul potasiului suplimentar Manifestari clinice Cele mai importante efecte alehiperkalemiei sunt asociate cu rolul potasiului în procesele de polarizare a membranelor celulare Temeri particularesunt cauzate de starea sistemului de conducere a inimii Anterior, OMS Partea X este remarcată Fiziopatologiamediilor lichide ale corpului și terapiei de perfuzie, îndepărtarea amplitudinii dintelui T pe ECG O creșteresuplimentară a nivelului de potasiu duce la prelungirea intervalului PQ, aplatizarea RUZ P și extinderea complexuluiQRS Drept urmare, este posibilă fibrilația ventriculelor sau a asystolei Unii pacienți simt parestezie, slăbiciune șifurnicături în întregul corp, dar modificările ECG preced de obicei aceste simptome Prin urmare, absența lor nu înseamnălipsa de hiperkalemie Diagnostic Cauzele hiperkalemiei sunt adesea evidente La copii, este deseori detectatăhiperkalemie falsă, ceea ce necesită determinarea repetată a nivelului de potasiu Cu o creștere semnificativă anumărului de leucocite sau trombocite plasmatice plasmatice, înainte de determinarea repetată, nu trebuie contactatămult timp cu elementele uniforme ale sângelui La colectarea unei anamneză, trebuie acordată atenție consumului depotasiu, factori care contribuie la eliberarea de potasiu din celule, la utilizarea anumitor medicamente și semne deinsuficiență renală (oligurie sau rezultate anormale ale analizei urinei) Studiile de laborator ar trebui să includădeterminarea nivelului de creatinină, azot de uree în stare de sânge și acidă În multe cazuri, hiperkalemia esteînsoțită de acidoză metabolică, care contribuie la ieșirea de potasiu din celule în mediul extracelular O cauză comunăde combinație de acidoză metabolică și hipercalemie este insuficiența renală Această combinație este, de asemenea,caracteristică unei deficiențe de aldosteron sau insensibilitate față de aceasta La copii la Datorită pierderii de sare, aceste afecțiuni dezvoltă adesea hiponatremie gay și hipovolemie Bolile moștenite, cum ar fihiperplazia congenitală a scoarței de dodgy și pseudohypoaldosteronismul se manifestă de obicei foarte devreme și artrebui să fie asumate la sugari cu hipercalemie și acidoză metabolică, în special în prezența hiponatremiei Esteimportant să se ia în considerare factori care ar putea provoca ieșirea din potasiu din celule În astfel de cazuri,nivelul de potasiu în sânge poate crește, în ciuda încetării administrării sale, în special pe fondul insuficiențeirenale Acest lucru este observat cu sindromul de descompunere al tumorii, hemolizei, rabdomioliei și altor boli odată cumoartea celulelor Toate acestea pot fi însoțite de hiperfosfatemie și hiperuricemie Odată cu rabdomioliza, nivelulcreatininfosfokinazei crește și conținutul de calciu în sânge scade, în timp ce hemoglobinuria și o scădere ahematocritului sunt observate cu hemoliză O creștere a nivelului de glucoză în diabet sugerează, de asemenea, ieșirea depotasiu din celule în plasmă Dacă cauza hiperkalemiei rămâne neclară, este necesar să se afle dacă excreția de potasiueste redusă Excreția renală de potasiu este judecată după nivelul său în urină Pentru a evalua reacția reacțieihiperkalemiei, se calculează gradientul percutanat al concentrației de potasiu (CHGKK): CHGKK = CMO / KMOCHAM X(osmolismul plasmaticului / osmolismului de urină), unde kmocha este concentrația de potasiu în urină - Concentrația depotasiu în plasmă Rezultatele acestui calcul sunt fiabile numai dacă osmolismul urinei depășește o astfel de plasmă Înmod normal, CCC variază de la la Valoarea sa cu hiperkalemia mai mult de ne permite să considerăm că rinichiielimină în mod normal potasiul Dacă CCC în astfel de condiții este mai mică de , atunci excreția de potasiu de cătrerinichi este cel mai probabil perturbată, care este de obicei asociată cu o deficiență de aldosteron sau lipsa uneireacții la aceasta Determinarea nivelului de aldosteron vă permite să distingeți între aceste cauze Pacienții cu odeficiență de aldosteron reacționează la luarea unui mineralocorticoid al unui mineralocorticoid de fluudocorizon princreșterea nivelului de potasiu în urină și scăderea sa a sângelui Dacă CCC indică funcția normală a rinichilor, acestatrebuie căutat în afara cauzei de ton a hiperkalemiei Tratament Actul măsurilor terapeutice depinde de gradul decreștere a potasiului în plasmă, de modificările ECG și de riscul de deteriorare a stării pacientului Anxietateaparticulară ar trebui să provoace un nivel crescut de potasiu în plasmă în condițiile sale de consum minim Acest lucrueste observat în cazurile de ieșire de potasiu din celule (de exemplu, cu un sindrom de descompunere a tumorii) și, înspecial cu o scădere a excreției sale (de exemplu, cu insuficiență renală) Dacă un copil este detectat într -o creșterepericuloasă a nivelului de potasiu în plasmă, în primul rând, este necesar să opriți complet orice aport al acestuication în corp (atât pe cale orală, cât și intravenos) Dacă este necesar, transfuzia de sânge trebuie utilizată deglobulele roșii spălate Dacă nivelul de potasiu depășește , - , Meek/L, acutitatea situației este estimată deECG Tratamentul hiperkalemiei urmărește două obiective principale: ) Prevenirea Capitolul Schimbări electroliticeși încălcări ale statului de componentă acid de aritmii care poate pune viața în pericol și ) eliminarea potasiuluidin organism Fondurile care împiedică aritmiile acționează rapid (în câteva minute), dar nu accelerează excreția depotasiu Acestea includ calciul, care stabilizează membranele cardiomiocitelor Se administrează intravenos timp de câtevaminute, iar efectul se manifestă aproape imediat Calciul este administrat pacienților care primesc medicamente digitalecapabile să provoace aritmii în termen de de minute Fluxul de potasiu în celule și, în consecință, scăderea niveluluisău în plasmă provoacă bicarbonat Este deosebit de eficient la pacienții cu acidoză metabolică Insulina mută, deasemenea, potasiul din spațiul extracelular la celule, dar pentru a evita hipoglicemia, trebuie administrată împreună cuglucoză Efectul în astfel de cazuri apare în termen de de minute Aportul de potasiu în celule contribuie, deasemenea, la inhalarea salbutamolului (alburol), care stimulează receptorii adrenergici Acest lucru vă permite să facețifără administrații intravenoase, iar salbutamolul poate fi utilizat simultan cu alte mijloace Deoarece toate înseamnă căajută la eliminarea potasiului din corp să acționeze lent, acestea ar trebui să fie utilizate cât mai devreme În absențaanuriei, excreția renală a potasiului este îmbunătățită de diuretice cu buclă Cu insuficiență renală, sunt necesaredozele mari ale acestor medicamente Rășina ion -exagerare a polistyonflower -ului de sodiu (Kayxalat) este introdusă fiepe redactarea sau oral Sodiul disponibil în această rășină este schimbat pentru potasiu, iar apoi rășina care a conectatpotasiul este excretată din organism Unii pacienți trebuie să efectueze dializă pentru a reduce rapid nivelul depotasiu Este necesar pentru insuficiență renală severă sau cu o viteză de ieșire a celulelor deosebit de ridicată acelulelor, așa cum se observă Etiologie și fiziopatologie ) În celule și hipokalemie, adesea cu simptome clinice severe La copiii cu paralizie periodică hipokalemică de familie(tulburare dominantă autosomală rară), simptomele sunt, de asemenea, asociate cu aportul rapid de potasiu în celule(vezi Vol , cap ) Consumul insuficient de potasiu se găsește cu anorexie nervoasă;Bulimia concomitentă și abuzulde laxative și diuretice agravează deficiența de potasiu Munca severă la temperaturi ridicate este asociată cu pierderisemnificative de potasiu cu mai târziu Hipovolemia și hiperaldosteronismul cresc pierderea de potasiu în urină Fecalelecu diaree conțin o cantitate mare de potasiu, iar hipokalemia care se dezvoltă în astfel de condiții este însoțită demetabolismul hidroxidozei din cauza pierderii bicarbonatului cu fecale În schimb, cu abuzul de laxative, acidozametabolică este de obicei exprimată Pierderea de potasiu în urină poate fi însoțită de acidoză metabolică (acidozăproximală sau cu canal distal) Cetoacidoza diabetică a potasiului de potasiu, datorită mișcării sale transmembranare,rămâne adesea normală, dar conținutul total de potasiu din organism este redus semnificativ din cauza pierderilor deurină asociate cu diureza osmotică Introducerea insulinei în astfel de condiții poate reduce brusc nivelul de potasiu înplasmă (vezi cap ) În faza poliuretică a necrozei tubulare acute și în poliuria poststructivă, pierderea de potasiuCapitolul - Schimbările și tulburările de electroliți ale stării de componente acid este extrem de instabilă șipot fi însoțite de acidoză metabolică În caz de deteriorare a tubulilor renali (medicamente sau cu nefrităinterstițială), nu numai potasiu, ci și magneziu, sodiu, precum și apa se pierde în urină O astfel de deteriorare poatefi cauza acidozei acidului renal cu acidoză metabolică O deficiență izolată de magneziu duce la pierderea de potasiuprin rinichi Penicilina este anion, iar excreția sa în urină îmbunătățește excreția de potasiu, deoarece anionii suntexcretați cu cationii Hipokalemia penicilinei se găsește doar atunci când sodiu, dar nu și sare de potasiu aantibioticelor Pierderea de potasiu în urină este adesea însoțită de alcaloză metabolică Acest lucru se datorează deobicei unui nivel crescut de aldosteron, ceea ce crește excreția de potasiu și acizi Pierderea de potasiu și alcalozămetabolică are adesea alte cauze Atunci când vărsăm sau suge conținutul stomacului prin sonda nazogastrică, pierderea depotasiu este mică, deoarece lichidul gastric conține o cantitate mică din acest cation (aproximativ Meek/L) Pierdereaacidului clorhidric, ceea ce duce la alcaloză metabolică și hipovolemie, este de o importanță mai mare Alcalozametabolică este compensată prin excreția îmbunătățită a bicarbonatului în urină, dar aceasta este însoțită neapărat de opierdere de potasiu și sodiu Hipovolemia crește nivelul de aldosteron, ceea ce împiedică corectarea alcalozei metaboliceși a hipokalemiei până la restabilirea volumului intravascular Ca răspuns la hipovolemie, excreția clorurii în urinăscade, dar din moment ce hipovolemia în sine este o consecință a pierderii de clorură, deficiența sa sedezvoltă Cazurile de deficiență de clorură sunt descrise datorită conținutului mic în amestecurile de nutrienți aicopiilor În astfel de cazuri, alcaloza metabolică cu hipokalemie este, de asemenea, înregistrată pe fondul cloruriiscăzute în urină Amestecurile moderne de nutrienți pentru copii conțin o cantitate suficientă de clorură Cu fibrozachistică, pierderea clorurii cu ulterior crește Cu o diaree congenitală recesivă autosomală, se pierde o cantitate marede clorură cu un scaun, ceea ce duce la alcaloză metabolică, care este absentă cu diaree obișnuită Datorită pierderilorînsoțitoare de potasiu cu fecale la pacienți, hipokalemia se dezvoltă Cu acidoză respiratorie, sunt incluse mecanisme decompensare renală, care sunt în întârziere de bicarbonat și excreție de clorură După corectarea acidozei respiratorii,se poate dezvolta o deficiență de clorură și se poate dezvolta alcaloză cu hipokalemie secundară În astfel de cazuri,nivelul de clorură din urină nu atinge Meek/L Hipokalemia, alcaloza metabolică și deficiența de clorură provoacădiuretice de buclă și tiazidă Conținutul de clorură în urină crește Cu toate acestea, după desființarea diureticelor,conținutul său în urină scade, iar hipokalemia și alcaloza este păstrat până la eliminarea complet eliminareaclorurii Combinația de alcaloză metabolică, hipokalemie, niveluri ridicate de clorură în urină și tensiunea arterialănormală este caracteristică sindromului de barter, sindromului Gitelman și utilizarea diureticelor La acești pacienți,în ciuda hipovolemiei relative, o cantitate mare de potasiu și clorură este excretată în urină, se dezvoltăhiperaldosteronism secundar Sindroamele Barter și Gitelman sunt boli recesive autosomale, care se bazează pe defecte dintransportatorii de canal (vezi Vol , cap ) Cu sindromul de barter de obicei Există o excreție crescută de calciu în urină, adesea cu nefro-calcinoză, în timp ce la copiii cu sindrom Gitelman,nivelul de calciu în urină este redus, dar hipomagnedesia se dezvoltă din cauza pierderii renale crescute de magneziu Cuun nivel ridicat de aldosteron, o cantitate mare de potasiu este excretată în urină, hipokalemia și alcaloza metabolicăse dezvoltă, conținutul de clorură în urină crește În același timp, rinichii întârzie sodiu, ceea ce duce la o creșterea tensiunii arteriale Hiperaldosteronismul primar, datorită adenomului sau hiperplaziei cortexului suprarenal, este multmai puțin frecvent la copii decât la adulți (vezi cap ) În același timp, copiii diagnostică adeseahiperaldosteronismul dominant autosomal, sensibil la glucocorticoizi Nivelul de aldosteron poate crește, de asemenea,datorită creșterii secreției de renină, de exemplu, cu stenoza arterei renale, ceea ce duce la hiperaldosteronismsecundar și hipertensiune arterială Deși, în majoritatea cazurilor, cu o creștere a nivelului de aldosteron, nu existăschimbări de electroliți, acest lucru poate provoca hipokalemie și alcaloză metabolică Cauza hipokalemiei poate fitumori extrem de rare Partea X Fiziopatologia mediilor lichide și a terapiei de perfuzie, multe boli sunt însoțitede hipertensiune arterială și hipokalemie fără a crește nivelul de aldosteron Cu unii dintre ei, secreția nu este unaldosteron, ci al altor mineralocorticoizi Acest lucru este observat în două forme de hiperplazie congenitală acortexului suprarenal (vezi cap ) Odată cu insuficiența IR-G Droxilază (când are loc virilizarea), secreția de IR-deoxicorticosteron, ceea ce duce la un grad sau altul din creșterea tensiunii arteriale și a hipokalemiei, crește Ocreștere a IIR dexcorto-chosteron este, de asemenea, observată cu insuficiența OS-hidroxilasis;La astfel de pacienți,hipertensiunea arterială și hipokalemia se dezvoltă mai des În aceste cazuri, sinteza hormonilor sexuali esteafectată Sindromul Kushing este adesea însoțit de o creștere a tensiunii arteriale, dar alcaloza metabolică șihipokalemia (din cauza activității mineralocorticoizi a cortizolului), în timp ce sindromul este remarcat mai rar Cu odeficiență recesivă autosomală de IR-hidroxisteroid dehidrogenază, transformarea cortizolului în cortizon esteblocată Deoarece cortizolul activează receptorii de aldosteron, astfel de copii au toate semnele unui exces demineralocorticoizi, incluzând hipertensiune arterială, hipokalemie și alcaloză metabolică În același timp, ospironolactonă ajută starea (numită și un exces de mineralocorticoizi), care blochează receptoriimineralocorticoizi Insuficiența a p-hidroxisteroid dehidrogenază apare și cu otrăvirea prin substanțe care inhibăaceastă enzimă Un exemplu clasic este otrăvirea acidului glicrizinic prezent în lacrim Sindromul Liddle este o boalădominantă autosomală datorită mutației activatoare a canalelor de sodiu în nefronul distal În mod normal, aceste nu suntactivate de aldosteron Astfel de pacienți au semne de hiperaldosteronism - hipertensiune arterială, hipokalemie șialcaloză, dar nivelul de aldosteron în ser este redus În aceste cazuri, diureticele care economisește Calis (triamterenși amil-RID) ajută la inhibarea canalelor de sodiu Manifestari clinice Inima și mușchii scheletici sunt deosebit desensibili la hipokalemie Modificările ECG includ aplatizarea tunturilor t, depresia segmentului ST și apariția valuluide U între dinții t (dacă sunt încă vizibile) și R Uneori apar fibrilația ventriculară și tahicardia ventricularăpolipică, deși aceasta este de obicei de obicei observat doar cu bolile inițiale ale inimii Odată cu hipokalemia,miocardul devine deosebit de sensibil la aritmii digitale - tahicardia supraventriculară și ventriculară și blocajulinimii (vezi și T , GL ) Se remarcă slăbiciunea și spasmele mușchilor scheletici De asemenea, paralizia esteposibilă, dar se dezvoltă, de regulă, doar cu un nivel de potasiu mai mic de , Meek/L De obicei, la început mușchiipicioarelor, apoi mâinile suferă Paralizia mușchilor respiratori poate necesita transferul pacientului către și VL Launii pacienți, rabdomioliza se dezvoltă, riscul crește odată cu efortul fizic Cu hipokalemia, peristaltismul tractuluigastrointestinal încetinește, ceea ce duce la constipație;La un nivel de potasiu mai mic de , Meek/L, este posibilăobstrucția intestinală Hipokalemia perturbă, de asemenea, funcția vezicii urinare, care amenință retențiaurinară Polyuria și polidipsia se bazează pe hipokalemie, două mecanisme sunt: ​​polidipsia primară și capacitatearenală afectată de a concentra urina care duce la NND Hipokalemia stimulează formarea amoniacului în rinichi, care cudeficiență hepatică are consecințe clinice, deoarece ficatul nu face față neutralizării amoniacului Prin urmare,hipokalemia arde encefalopatia hepatică Hipokalemia cronică poate provoca patologie renală, inclusiv jad interstițial șieducație chisturi La copiii cu hipokalemie cronică (de exemplu, cu sindromul de barter), creșterea încetinește Diagnostic În celemai multe cazuri, cauzele hipokalemiei devin clare dintr -o anamneză, este important să întrebăm părinții despre dietacopilului, diareea sa, vărsăturile și ce medicamente a primit și primește Copiii pot ascunde vărsături saudiaree Creșterea tensiunii arteriale indică un exces de mineralocorticoizi Hipertensiunea arterială însoțitoarehipokalemie cu acidoză metabolică este caracteristică diareei și acidezului renal distal sau proximal și hipoglicemieicu alcaloză metabolică-pentru vărsături (sau aspirația conținutului stomacului prin sonda nazogastrică), aldosteronexcesiv, luând director și dihrom și digrom nazogastric) Diemetrum Alcaloza este, de asemenea, însoțită de mișcareapotasiului în celule și a crescut prin excreția sa cu urină Capitolul Schimbări electrolitice și încălcări alestării acid-bază Dacă cauza nu este clară, atunci pierderile renale ale acesteia se disting prin conținutul depotasiu în urină Cu o pierdere suplimentară de rinichi, potasiul ar trebui să fie întârziat Pierderea renală de potasiueste estimată în funcție de nivelul său în urină zilnică, raportul dintre potasiu și creatină la locul urinei, excrețiafracțională de potasiu sau prin calcularea chgkk: chgkk = comă / k^ x (osmolismul urinei / Osmolismul urinei), undeCMOCA este concentrația de potasiu în urină, kaplama este o concentrație plasmatică de potasiu Rezultatele acestuicalcul sunt fiabile numai dacă osmolismul urinei depășește o astfel de plasmă CHGKK peste pe fondul hipokalemieiindică o pierdere excesivă de potasiu în urină După eliminarea cauzelor pierderii renale de potasiu (de exemplu,abolirea diureticelor), diagnosticul nu se mai poate baza pe excrețiile de potasiu din urină Tratament Tratamentulhipokalemiei depinde de nivelul de potasiu din sânge, simptome clinice, starea renală, prezența mișcării transmembranarea potasiului, a pierderilor actuale și a posibilității de potasiu Hipokalemia severă cu simptome clinice necesită măsurimai active În cazul funcției renale afectate, potasiul trebuie introdus cu mare precauție Nivelul de potasiu în plasmănu reflectă întotdeauna cu exactitate gradul de deficiență a conținutului său general în organism, deoarece potasiulpoate ieși din celule în plasmă În condiții clinice, acest lucru apare cel mai adesea cu acidoză metabolică șicetoacidoză diabetică (deficiență de insulină) Nivelul de potasiu în plasmă în astfel de cazuri scade într -o măsură maimică decât conținutul său general în organism Atunci când corectați aceste stări, potasiul este mutat înapoi în celule,astfel încât eliminarea hipokalemiei necesită introducerea mai mult potasiu În condițiile de mișcare a potasiului încelule, deficiența generală de potasiu în organism este mai puțin pronunțată Pacienții cu pierderea continuă de potasiutrebuie să reface IRT -ul deficitului și să compenseze deficitul actual Datorită pericolului hiperkalemiei, potasiultrebuie să fie intravenos cu prudență Aportul de potasiu în interior este mai puțin periculos, dar hipokalemia esteeliminată mai lent Prin urmare, în situații de urgență, potasiul este de obicei administrat intravenos la o doză de , - , Meek/kg în cele de oră Doza maximă pentru adulți este de de ani, dar, ca dreapta, preferă să intre într-ocantitate mai mică De obicei, se folosește clorura de potasiu, iar schimbările de electrolit concomitente pot dictautilizarea altor săruri Cu acidoză și hipokalemie, puteți administra acetat sau citrat de potasiu În condiții dehipofosfatemie, deficiența de potasiu într -o anumită măsură poate fi compensată de fosfat de potasiu Uneori esteposibil să se reducă pierderile curente de potasiu, de exemplu, folosind diuretice de salvare a potasiului, dar cuinsuficiență renală ar trebui să fie utilizate cu precauție Cu prezența simultană a hipokalemiei, alcaloza metabolică șihipovolemia (de exemplu, cu pierderea de potasiu prin stomac), restaurarea volumului intravascular cu clorură ar trebuisă reducă pierderea de potasiu în urină Cu multe tulburări ereditare ale funcției tubulelor renale, terapia specificăadecvată este eficientă Conținutul metabolismului calciului în corp și funcția fiziologică Până la % din totalulcalciului este concentrat în oase, în principal sub formă de hidroxiaapatită În timpul creșterii, masa osoasă crește mairepede decât greutatea corporală, ceea ce necesită creșterea simultană a nivelului de calciu în organism La copii,conținutul total de calciu este de aproximativ mg/kg, în timp ce la adulți această valoare atinge mg/kg Calciulîndeplinește o serie de funcții cele mai importante în organism, participând la procesele de coagulare a sângelui,interacțiunea dintre celule, exos și endocitoză, contracția musculară și impulsurile nervoase Mecanismele de reglare ametabolismului calciului sunt destinate, în primul rând, să asigure creșterea normală și mineralizarea țesutului ososși, în al doilea rând, să mențină concentrația de calciu în sânge în limite foarte înguste, fără de care sunt imposibile Multe funcții fiziologice A doua sarcină este mai importantă, iar concentrația normală de calciu în sânge poate fimenținută cu costul reducerii mineralizării osoase Determinarea nivelului de calciu în serul de sânge Calciul este uncation de bipper, iar unitățile concentrației sale - mol/L Partea X Fiziopatologia mediilor lichide și a terapiei deperfuzie și MEKV/L - sunt neexcesive Poate fi măsurat în trei unități diferite (tabelul ) Majoritatealaboratoarelor din Statele Unite raportează rezultatele determinării concentrației generale de calciu în serul din sângeîn Mg% Cu toate acestea, concentrația de o ionizată, nu de calciu general și valoarea acestuia poate fi exprimată, poatefi exprimată în oricare dintre cele trei unități Prin urmare, este întotdeauna necesar să știm dacă este o concentrațiede calciu general sau ionizat și în care este măsurată unitățile Tabelul Coeficienții de traducere a diferitelorconcentrații de calciu, magneziu și fosfor propoci/per unitate coeficient UNITATEA DE CALCIUM MG% MEKV/L MM% , mmol/L mmol/L Magnesiu Mg% MEKV/L mg% , , , mmol /L mmol/L makv/l fosfor mg% , mmol/L Notă Unitățile dinstânga <cămașă se transformă într -o unitate a coloanei din dreapta prin înmulțirea cu coeficientul (de exemplu, mg%calciu, înmulțit cu , , sunt de , mmol/L) Diviziunea unităților din coloana din dreapta în coeficiențiicorespunzători transformă aceste unități în unități ale coloanei din stânga În forma liberă, sau ionizată, estelocalizat puțin mai puțin de % din cantitatea totală de calciu din sânge Restul este asociat cu fascicule (înprincipal cu albumina) și aproximativ % formează săruri cu anioni precum fosfat, citrat sau sulfat Funcțiilecelulelor depind de calciul ionizat și concentrația sa este reglată de sistemele homeostatice ale corpului Cu toateacestea, concentrația de calciu general este de obicei măsurată Nivelul de calitate generală, de regulă, oferă o ideedespre conținutul calciului ionizat Cu toate acestea, în unele situații clinice, acest lucru nu este așa Descoperirileapar cel mai adesea în condiții de hipoalbuminemie, așa cum este cazul sindromului nefrotic, al bolilor hepatice, apermeabilității crescute a capilarelor sau a enteropatiei exudative Fiecare albumină de g% din serul de sângeconectează aproximativ , mg% calciu, iar o concentrație scăzută de calciu total cu hipoalbuminemie semnificativă estenormală Pentru a corecta nivelul de calciu general în condiții de hipoalbuminemie, se folosește următoarea formulă SA, =Ca " + ( , x scădere a concentrației de albumină comparativ cu norma, g%), unde CAK este o concentrație corecțională decalciu total, CA" - concentrația sa măsurată Dacă, după o astfel de recomandare, concentrația de calciu total <este înlimite normale, nivelul calciului ionizat este, de asemenea, normal;Valorile corectate ridicate sau scăzute indicăhiper- sau, respectiv, hipocalcemie Din păcate, această formulă nu este întotdeauna exactă;Cu o concentrație scăzută dealbumină și suspiciune de schimbare a nivelului calciului ionizat, este necesar să -l determine Acest lucru este valabilmai ales pentru copiii grav bolnavi, care au concentrație de calciu, cel mai probabil anomal, și există și altetulburări, ca urmare a căreia concentrația de calciu general inexcutează concentrația de calciu ionizat Inaclicareaformulei de mai sus este asociată cu o serie de factori la raportul dintre calciul general și ionizat Globulina seruluidin sânge conectează puțin calciu și, prin urmare, afectează ușor raportul specificat Legarea calciului și a altor ioni(de exemplu, fosfat) albumina depinde de pH -ul serului de sânge Cu alcaloză, un procent mai mare de calciu este plâns,iar cu acidoză - cea mai mică, ca urmare a căreia crește concentrația formei sale ionizate Aceasta poate avea o valoareclinică atunci când bicarbonatul este introdus pentru corectarea acidozei;O creștere a pH -ului duce la o creștere acantității de calciu asociate și la o scădere a procentului de ionizat, care poate fi însoțit de simptomeclinice Reglarea calciului Concentrația de calciu în serul de sânge este reglementată de un sistem hormonal complex Încazuri acute, acest sistem folosește livrări mari de calciu în oase În situația cronică, ar trebui menținut echilibruldintre absorbția calciului în tractul digestiv și excreția sa (în principal cu urina) Pentru a asigura creșterea șimineralizarea kosnya la copii, este necesar un echilibru pozitiv de calciu Conservarea și creșterea conținutului generalde calciu în organism necesită absorbția sa Capitolul Schimbările electrolitice și încălcările stării acid-bazei de în tractul gastrointestinal, care apare în principal în duoden și intestin slab Laptele matern ( mg/L),amestecurile de nutrienți pentru copii (aproximativ mg/L) și laptele de vacă (aproximativ mg/L) sunt surseexcelente de calciu, iar copiii din SUA primesc mai mult Calciu cu lapte și alte produse lactate La vârste diferite, se recomandă un consum diferit de calciu (vezi Vol , cap ) Deși, cu un conținut ridicat de calciu în dietă, o parte din acesta este absorbită pasiv, cantitatea principală, înspecial cu consum redus, este absorbită folosind sistemul de transport activ Vitamina D ( , -dihidroxivitamina D)stimulează transportul activ de calciu, îmbunătățind proteinele care leagă calciul și activarea pompei de calciu Cu odeficiență de vitamina D activă, absorbția calciului în tractul digestiv este redusă semnificativ Vitamina D estesintetizată în piele sub influența razelor ultraviolete însorite de la predecesorul- -decodrocholesterol Principalelesurse de vitamina D în dietă sunt produsele îmbogățite de aceasta, în principal amestecuri de nutrienți din lapte saupentru copii, precum și aditivi de vitamine Pentru sinteza a -dihidroxivitaminei D, este necesară mai întâi maiîntâi hidroxilarea vitaminei D în ficat cu formarea de -hidroxivită Mai mult, acest compus se transformă în rinichisub acțiunea La-hidroxilază în , -dihidroxivitamină D Modificarea sintezei de , -dihidroxivitamina D este unmecanism important pentru reglarea echilibrului de calciu Paratgormon, hormon paratiroid (PTH), secretat de glandeleparatiroidiene ca răspuns la o scădere a calciului din sânge, stimulează La-hidroxilază renală, ca urmare a căreia maimult de , -dihidroxivitain D este format și astfel absorbția calciului în intestin este îmbunătățit Secreția PTG estemediată de receptorii de calciu localizați pe celulele glandelor paratiroide Dacă , -dihidroxavitamina D controleazăabsorbția calciului în tractul digestiv, atunci excreția acestui cation este controlată de rinichi Nu este legat deproteinele serului de sânge de calciu, atât ioniziro-wan ', cât și localizate în combinație cu anioni, este filtratăliber în glomeruli renali și intră în tuburi proximale În tubule, aproximativ % din calciu este reabsorbit și mai multde % în tubulele proximale În plus, se produce reabsorbția de calciu în bucla Henle, tubulele distale și tuburilecolective În tubulele proximale și în bucla Guenla, calciul este reabsorbit cu sodiu Acest lucru este foarte importantpentru clinică O creștere a volumului intravascular cu hipercalcemie prin introducerea unei soluții fiziologice reducereabsorbția de sodiu și crește semnificativ expresia renală a calciului Excreția de calciu crește, de asemenea, odată cuinhibarea reabsorbției de sodiu în bucla Henle cu diuretice cu buclă, de exemplu fusemidă Hipercalciuria ajută laeliminarea hipercalcemiei, dar utilizarea constantă a diureticelor cu buclă crește riscul de nefrocalcinoză și formareapietrelor la rinichi, în special la copiii prematuri Principalul regulator al excreției de calciu în urină estePTG Îmbunătățește reabsorbția de calciu în partea ascendentă a buclei Henle și a departamentului de nefrondistal Reabsorbția de calciu în departamentul de nefron distal este îmbunătățită cu , -D-hidroxivitamina D În absențaPTG, excreția calciului în urină crește În plus, hormonul de creștere, acidoza metabolică, hormonii tiroidieni,hiperfosfatemia, glucagonul, diureza osmotică, hipervolemia, diureticele bucle și înfometarea prelungită În ciudaimportanței reglementării excreției renale a calciului, rolul principal este jucat de reglarea absorbției sale întractul digestiv Cu fluctuații largi ale consumului de calciu, excreția sa cu urină se schimbă ușor În situații acute,nivelul de calciu în ser este menținut din cauza modificărilor rezervelor mari din oase PTG crește cantitatea șiactivitatea osteoclastelor care dizolvă osul și eliberează calciul În plus, crește activitatea LA-hidroxilază larinichi, ceea ce accelerează transformarea -hidroxivitaminei D în , -dihidroxivitamină D Această formă activă devitamină, la rândul său, îmbunătățește mobilizarea calciului osoasă Calcitonina, secretată de celulele parafolice aleglandei tiroidiene pentru hipercalcemie, slăbește efectul osteoclastelor asupra osului și crește excreția calciului înurină Pentru a înțelege fiziopatologia tulburărilor metabolice de calciu, este important să țineți cont de efectelecomplementare ale PTH și Vitamina D PTG îmbunătățește excreția cu urina fosfatului și bicarbonatului Partea X Fiziopatologia mediilor lichide ale corpului și terapiei de perfuzie, acest lucru compensează eliberarea de fosfat șibazele care apar în procesul de stimulom de resorbție a țesutului osos Eliminarea sporită a fosfatului în urină explicăhipofosfatemia, care se dezvoltă adesea cu hiperparatiroidism , -dihidroxivitamina D, a cărei sinteză sub influențaPTG este accelerată, în mecanismul de feedback negativ inhibă secreția de PTH Acest efect joacă un rol important îndezvoltarea hiperparatiroidismului secundar în insuficiența renală cronică În bolile renale, formarea de , dihidroxivitamină D scade, ceea ce duce la o scădere a absorbției Calciu în tractul digestiv Hipokalcemia mustaței sau secreția de PTG, care cu o deficiență de , -dihidroxyvita-in nueste inhibată;În urma acestui fapt, se dezvoltă hipoparatiroidism secundar -dihidroxivitamina D îmbunătățește, deasemenea, absorbția fosfatului în intestine, dar acest proces depinde de vitamină într-o măsură mai mică decât absorbțiacalciului Hipokalcemia, deoarece hipocalcemia este plină de simptome atât de severe precum laringospasmul șiexpeditorii, diagnosticul și corectarea acestei stări ar trebui să fie foarte rapide Cu o adevărată hipocalcemie,concentrația de calciu ionizat în serul sanguin este redusă La pacienții cu bouminemie hipoală, nivelul de calciugeneral nu reflectă cu exactitate concentrația de calciu ionizat După cum s -a menționat mai sus, calculul concentrațieide calciu general, ținând cont de concentrația de albumină în sânge, oferă, de asemenea, periculos /іhtata, în specialla copiii grav bolnavi Prin urmare, în cazul suspiciunii de hipokalcemie la astfel de pacienți, în special în prezențahipoalbuminemiei, este necesar să se determine concentrația de calciu ionizat Etiologie și fiziopatologie Hipokalcemiapoate avea multe motive (box ) Este cel mai frecvent în rândul nou -născuților, în care servește ca una dintre celemai frecvente cauze ale convulsiilor De obicei, convulsiile sunt cauzate de hipocalciul precoce al nou -născuților,numit și hipoparatiroidism fiziologic tranzitoriu Hipocalcemia timpurie a nou -născuților se dezvoltă în primele deore de viață, de regulă, chiar înainte de începerea hrănirii copilului cu lapte Nivelul de calciu din sânge depindedirect de perioada de gravidă- ♦ Caseta Cauzele hipocalcemiei -• -'? -Do - -• G Hipocalcemia timpurie a nou-născuților a nou -născuților Hipocalcemia târzie a hipercalcemiei nou -născuților în sindromul hipoparatiroidismuluimamă Dijorgi (MIM ) Hipoparatiroidism cu scară X (MIM ) Mutații ale genei PTH (MIM ) receptor autozic(MIM ) - - Hipoparatiroidism cu manifestări ale dyzmorphiei (MIM ) Sindromul HDR (NRA Barakata) (MIM )Politicia autoimună de tip I (MIM ) Sindromul CRIRNS -Serari (MIM ) cu hemoractivele IODINE (MIM )Glanda Glandes Insensibilitate la PTG psevdiginoparathireo -!Pseudohiparateiroza de tip Ib (MIM )Pseudohiparateiroză de tip Ib (MIM ) Pseudo-gipoparaciză P de deficiență de avitamină hipomagnium Lipsa soarelui Disfuncția de descompunere accelerată (de exemplu, atunci când luați cele ilegitime cu | negățimi) formarea insuficientăde -hydroxyuvites-vitamin) -Betamină-betamină-bitamină-Rickets rotibili tip I (MIM ) Rickets dependente devitamina-D tip II (MIM ) Redistribuirea insuficienței renale a hiperfi-ului plasmatic de calciu ■ [TemiaRabdomioliză a sindromului de de descompunere a transfuziei de sânge sângeroase Pancreatită acută a osteoproropuluiDieta slabă de calciu sau nutriția parenterală completă a substanțelor care formează compuși complexi cu calciu, într-odietă, încălcări ale șocului septic absorpabil, boli severe Capitolul Schimbările electrolitice și tulburărilestatului-component acid să fie transportate, iar la copiii prematur, copiii prematur, în prematur, copiii prematurRiscul de hipocalcium este deosebit de mare Baza hipocalcemiei timpurii a nou -născuților este multe mecanisme Chiar șila un copil sănătos pe termen complet, concentrația de calciu după naștere scade, atingând un minim până la sfârșitulunei zile Acest lucru se datorează probabil încetării bruște a primirii active a calciului prin placenta, care afurnizat fătului o concentrație mai mare de calciu decât cea a mamei În plus, concentrația crescută de calciu la făt arputea cerceta activitatea glandelor sale paratiroide, ceea ce duce la hipoparatiroidism relativ De asemenea, esteposibil ca celulele țintă la nou -născuți să fie mai puțin sensibili la PTG decât la adulți Hipocalemia timpurie a nou-născuților se dezvoltă cel mai adesea la copiii cu o greutate corporală scăzută (în special cu retardarea creșteriiintrauterine), la copiii de la pacienții cu diabet zaharat de mame, precum și în cazul unei nașteri lungi și dificile(vezi Vol CH și ) Frecvența hipokalcemiei este invers proporțională cu vârsta gestațională și greutateacorporală la naștere Primirea calciului în corpul copiilor nou -născuți prematuri și bolnavi este, de asemenea, redusădin cauza complexității hrănirii lor Un factor suplimentar care contribuie la dezvoltarea hipocalcemiei la bebelușiiprematuri, în special în hipoxie în timpul nașterii, poate fi o secreție crescută de calcitonină Frecvența hipokalcemieiîn rândul bebelușilor prematuri, în special cu un sindrom de detresă respiratorie sau primit bicarbonat de sodiuintravenos, este extrem de mare Ca o cauză a convulsiilor la astfel de nou -născuți, hipocalcemia ar trebui să fieîntotdeauna suspectată Compensare slabă pentru zahăr Diabetul la mamă crește semnificativ riscul de hipocalcemie la un nou -născut Copiii de la pacienți cu diabet zaharat demame sunt mai des născuți prematur și mai des suferă de hipoxie în timpul nașterii În plus, diabetul zaharat, însoțit dehipomagentie la mamă, reduce fluxul de magneziu în corpul fătului Acest lucru contribuie la dezvoltareahipoparatiroidismului secundar cu hipocalcemie la făt Simptomele hipocalcemiei în Ranniya, perioada de după naștere labebelușii prematuri sunt adesea slabe, ceea ce poate fi atribuit nivelului scăzut de albumină în serul lor din sânge șiacidoza metabolică;Ambele reduc legarea calciului cu albumina, crescând concentrația de calciu ionizat În prematură șihipoxia a hipocalcemiei nou -născuților, de obicei dispare după câteva zile, dar la copiii de la pacienții cu diabetzaharat de mame, durează mai mult Hipocalemia târzie a nou -născuților este mai puțin frecventă decât timpurie și sedatorează consumului de lapte cu un conținut ridicat de fosfat Simptomele apar cel mai adesea în primele - zile, iaruneori la a -a săptămână de viață O scădere a fosforului în amestecurile de nutrienți ai copiilor a dus la o scădereaccentuată a frecvenței hipocalcemiei târzii a nou -născuților Nu se găsește în rândul copiilor care alăptează, deoarecelaptele matern conține mai puțin fosfat decât amestecurile de nutrienți ai copiilor;Cantitatea de fosfor în laptelematern este de aproximativ mg/L, în timp ce în amestecurile de nutrienți moderni pentru copii, nivelul său este decel puțin ori mai mare Hrănirea nou -născuților cu lapte de vacă întreg care conține mg/L fosfor poate provocahiperfosfatemie și hipocalcemie secundară Hipokalcemia târzie a nou-născuților se găsește cel mai adesea la copiii cutermen complet, fără nicio boală Consumul unui număr relativ mare de produse cu un conținut ridicat de fosfat pe fondulunei scăderi a excreției sale de către rinichi duce la o creștere a nivelului de fosfor din sânge Excreția renală redusăa fosfatului se datorează SCF fiziologic scăzut la nou -născuți și reabsorbției tubulare relativ ridicate a acestuianion O creștere a nivelului de fosfor în sânge este însoțită de depunerea fosfatului de calciu în oase și, eventual, dealte țesuturi, ceea ce reduce conținutul de calciu în sânge O reacție fiziologică normală este de a spori secreția dePTG, care stimulează eliberarea de calciu din oase și excreția fosfatului în urină Cu hipocalcemia târzie a nou-născuților, secreția de PTG poate fi normală sau chiar crescută, dar este încă insuficientă, deoarece nivelul de calciudin sânge rămâne scăzut Poate că acest lucru va fi explicat de imaturitatea glandelor paratiroide sau de rezistențaorganelor țintă la acțiunea PTG O astfel de pseudohiparateiroză tranzitorie dispare spontan Hipocalcemia se găsește lanou -născuții de la mame cu hipercalcemie, care se datorează de obicei adenomului glandelor paratiroide Conform Partea X Fiziopatologia mediilor lichide și a terapiei de perfuzie cu depresia intrauterină a glandelor parahitaice alefătului poate provoca hipoparatiroidism posttal, care este uneori păstrat luni întregi Tenia la copii se dezvoltă deobicei în primele săptămâni Viața, dar cu alăptarea, poate apărea mai târziu Hipercalcemia la mamă rămâne adeseaasimptomatică, iar diagnosticul său necesită determinarea nivelului de calciu în sânge Hipoparatiroidismul primar poateavea multe cauze (vezi cap ) Alături de hipocalcemie, este însoțită de hiperfosfatiemie din cauza îndepărtăriireduse a fosfatului de către rinichi Nivelul PTH, de regulă, este redus sau deloc definit Cu toate acestea, chiar șinivelul său normal nu corespunde în mod clar celor potrivite pentru hipocalcemie PTH și hipofosfatemia sunt normalepentru a stimula^ la-hidroxilază renală, iar cu hipoparastică, nivelul de , -dihidroxivită D este redus Cu sindromuldi georgie (numit și sindrom de ciclism) la majoritatea pacienților, diviziunea unei mici secțiuni a cromozomului (vezi alineatele ) și uneori cromozomi La copiii cu acest sindrom, împreună cu o frecvență ridicată demalformații congenitale, acolo acolo sunt anomalii faciale, hipoplazie sau aplazie glandele paratiroide și (în cazurirare) imunodeficiență severă, din cauza timusului aplazie Hipokalcemia la astfel de copii este de obicei tranzitorie șise manifestă doar în perioada neonatală, deși este, de asemenea, constantă, recurentă sau în curs de dezvoltare doar lao vârstă ulterioară Hipoparatiroidismul legat de X se referă la boli rare și nu se manifestă la femeile-purtătoriidefectului La băieții bolnavi, nu există glande paratiroide și hipocalcemia apare deja în primele luni viaţă Cauzaprobabilă a hipoparatiroidismului este mutația genei PTG cu moștenire autosomală recesivă sau autosomală dominantă Unadintre formele de hipoparatiroidism dominant autosomal se datorează mutației activatoare a genei receptorului decalciu Prag 